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Résumé
Introduction: Le cancer colorectal (CCR) demeure un véritable fardeau de santé 
publique au Canada. Malgré les énormes avancés scientifiques, l’étiologie du CCR n’est 
pas encore clairement définie. La prévention du CCR nécessite l’identification de
nouveaux facteurs de risque. Durant ces dernières années, des études épidémiologiques 
ont rapporté l’association entre la santé buccodentaire et le cancer colorectal. Cependant, 
aucune étude n’a été conçue spécifiquement pour vérifier cette association. 
Objectifs : L’objectif principal de l’étude était de tester la faisabilité d’une grande étude 
épidémiologique ultérieure, conçue pour vérifier l’association entre la santé 
buccodentaire compromise et le risque de CCR. Les objectifs secondaires étaient de 
standardiser les procédures de l’étude, d’évaluer le taux de participation et le succès des 
approches proposées pour le recrutement, d’évaluer la faisabilité et la validité des 
méthodes de la collecte des données sur la santé buccodentaire et de produire des 
données préliminaires concernant l’association entre la santé buccodentaire compromise 
et le risque de CCR.
Méthodologie: Il s’agit d’une étude de faisabilité, de devis cas-témoins à base 
populationnelle. Les participants dans le groupe de cas (n=30) ont été recrutés dans deux 
hôpitaux de Montréal. Les témoins (n=39) ont été recrutés dans la population générale
de Montréal. Les données sur la santé buccodentaire ont été collectées aussi bien par un
questionnaire sur la santé buccodentaire que par un examen clinique. Les données sur 
plusieurs facteurs de risque du CCR ont été collectées par des questionnaires validés.
Résultats: L’étude de faisabilité a rencontré un taux de participation de 73% (30) chez 
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les cas et de 32,5% (39) chez les témoins. Seulement 26% (7) des participants dans le 
groupe des cas et 79% (26) des participants dans le groupe de témoins ont complété 
l’examen dentaire.  La santé buccodentaire compromise était associée au risque de CCR
chez les participants plus âgés que 59 ans (OR=8,4 ; IC à 95% : 0,94 – 389,4; p=0,036).
Les mesures de santé buccodentaire auto-rapportées par les participants par l’utilisation 
du questionnaire ont montré une bonne validité par rapport aux mesures de l’examen 
clinique.
Conclusion: L’étude épidémiologique ultérieure est jugée faisable en apportant des 
modifications. Les résultats préliminaires plaident pour une association possible entre la 
santé buccodentaire compromise par la maladie parodontale et/ou l’édentement et le  
risque du CCR.
Mots clés: Épidémiologie, cas-témoins, étude de faisabilité, cancer colorectal, santé 
buccodentaire, parodontite, édentement.
vAbstract
Introduction: Colorectal cancer (CRC) remains a real public health burden in Canada. 
Despite the recent advances in medicine, the etiology of CRC is not yet clearly defined. 
The prevention of CRC requires the identification of new risk factors. In recent years,
epidemiological studies have reported the association between oral health and CRC.
However, no study has been specifically designed to test this association. Objectives:
The main objective of the study was to test the feasibility of a future large 
epidemiological study designed to investigate the association between impaired oral 
health and the risk of CRC. The secondary objectives were to standardize the procedures 
of the study, to assess the level of participation and success of proposed recruitment 
approaches, to assess the feasibility and validity of data collection methods on oral 
health and to produce preliminary data on the association between impaired oral health 
and the risk of CRC.
Methodology: This was population-based case-control feasibility study. Participants in 
the case group (n = 30) were recruited from two hospitals in Montreal. Controls (n = 39) 
were recruited from the general population of Montreal. Oral health measures were 
collected both by a self-administered questionnaire on oral health and a clinical 
examination. Data on several risk factors for CRC were collected by validated 
questionnaires.
Results: The participation rate of the study was 73% (30) among cases and 32.5 % (39)
in controls. Only 26% (7) of participants in the case group and 79% (26) of participants 
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in the control group completed the dental examination. Compromised oral health was 
associated with increased CRC risk in participants older than 59 years (OR = 8.4, 95% 
CI 95%: 0.94 – 389.4; p = 0.036). Self-reported oral health measures obtained through 
questionnaires showed good validity to clinical examination.
Conclusion: The subsequent epidemiological study is considered feasible by making 
changes. The preliminary results argue for a possible association between oral health
compromised by periodontal disease and / or tooth loss and risk of CRC.
Keywords: Epidemiology, case-control, feasibility study, colorectal cancer, oral health, 
periodontal disease, tooth loss.
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CHAPITRE 1
REVUE DE LITTÉRATURE
1.1 INTRODUCTION
L’état de santé buccodentaire retient de plus en plus l’intérêt des chercheurs 
depuis quelques décennies étant donné que plusieurs associations entre la santé orale et 
les maladies systémiques ont été rapportées à l’issue de grandes études longitudinales. 
Le cancer colorectal (CCR) est l’un des cancers les plus prédominants dans le 
monde, plus particulièrement dans les pays industrialisés. Les habitudes alimentaires et 
le style de vie ont été les plus incriminés dans la survenue du CCR1, 2. Cependant, 
malgré la nature modifiable de ces facteurs, il est difficile d’agir sur les habitudes de vie
et de vérifier l’efficacité des stratégies de prévention menées à leur égard, d’où l’intérêt 
d’identifier d’autres facteurs de risque qui seraient de meilleures cibles aux actions 
préventives, telles que les affections buccodentaires. La parodontite chronique et 
l’édentement joueraient potentiellement un rôle dans la survenue du CCR 3.
Nous allons à travers ce premier chapitre parcourir toute la littérature qui nous a menée
à fonder cette hypothèse.
21.2 CANCER COLORECTAL SPORADIQUE
1.2.1 Généralités-Classification
Le côlon et le rectum forment ensemble le gros intestin, qui est le dernier maillon 
de la digestion. Les cancers du côlon et du rectum se caractérisent par le même type de 
cellules et présentent beaucoup de similitudes. Ils sont souvent désignés ensemble sous 
le terme de « cancer colorectal » (CCR) 4.
Selon l’étiologie du CCR, on distingue trois formes 5, 6:
1) une forme héréditaire, correspondant à des syndromes génétiques héréditaires 
tels que « la polypose adénomateuse familiale », causée par la mutation des gènes 
impliqués dans la suppression tumorale, et « le syndrôme de Lynch », appelé également 
CCR héréditaire sans polypose, provoqué par la mutation des gènes de réparation des 
erreurs de réplication de l'ADN. Le CCR héréditaire survient à un âge plus jeune que 50 
ans et évoque souvent un antécédent familial de CCR survenu à un jeune âge 7.
2) une forme inflammatoire, qui se développe chez les personnes atteintes de 
certaines maladies inflammatoires chroniques de l’intestin, précisément la maladie de 
Crohn et la colite ulcéreuse. Plus ces affections durent longtemps, plus le risque de CCR
augmente 5, 8.
3) une forme sporadique, qui présente plus de 80 % des cas de CCR 9. Son 
étiologie n’est pas encore clairement définie.
Le terme « cancer colorectal » sera utilisé dans cet ouvrage pour faire référence à 
la forme sporadique.
31.2.2 Pathogénie
La grande majorité des CCR se développent à partir de polypes adénomateux,
« les adénomes », qui peuvent dégénérer en carcinomes invasifs. L’adénome est une 
prolifération épithéliale à partir d’une seule cellule. Son développement et sa 
transformation maligne est le résultat d’une série de mutations génétiques progressives 
qui affectent la fonction des gènes de suppression tumorale et l’activation d’oncogènes
dominants. Ce processus de carcinogénèse peut prendre une dizaine d’années et est 
influencé par la taille du polype et de sa composante villeuse10-12.
Après une longue période de latence, le CCR peut se manifester cliniquement  
par une modification récente du transit intestinal, des rectorragies, une anémie ferriprive 
sans cause évidente, des douleurs abdominales, une atteinte de l’état général, ou une 
occlusion aigue lorsque la tumeur devient sténosante 12, 13.
Le pronostic du CCR est d’autant meilleur s’il est diagnostiqué précocement, en 
l’absence de signes cliniques qui sont souvent d’apparition tardive. Les traitements sont 
malheureusement peu efficaces pour les stades avancés de CCR, d’où le grand intérêt du 
dépistage préventif qui permet de détecter la maladie rapidement ou même la prévenir 
par la détection des polypes adénomateux.
1.2.3 Épidémiologie
Mondialement, le CCR représente le quatrième cancer le plus diagnostiqué chez 
les hommes et le troisième cancer chez les femmes 14. Chaque année, environ un million 
de personnes dans le monde développent un CCR 1, dont 23 900 cas sont enregistrés au 
Canada 15. Il est le troisième cancer le plus diagnostiqué au Canada, chez les deux sexes.
4L’incidence du CCR est connue pour ses larges variations mondiales avec une 
prédominance dans les pays industrialisés et les populations ayant un statut 
socioéconomique élevé. Il est plus fréquent en Amérique du Nord, en Europe de l’ouest, 
en Australie, en Nouvelle Zélande et moins fréquent en Afrique, en Amérique du Sud et 
au sud de l’Asie Centrale 16. Cependant, une tendance à la hausse a été remarquée dans 
les pays où les taux d’incidence ont longtemps été faibles tels que les pays en voie de 
développement et le Japon, qui faisait l’exception des pays développés. Actuellement, ce
sont la République Tchèque et le Japon qui enregistrent les taux d’incidence de CCR les 
plus élevés 1, 14, 16-18. Une telle tendance peut être expliquée par la modification des
styles de vie.
Depuis une dizaine d’années, les programmes nationaux de dépistage préventif 
aux États-Unis et au Canada ont contribué à la stabilisation et même à une légère baisse 
du taux d’incidence du CCR et de sa mortalité au niveau de ces deux pays, ainsi qu’à 
l’amélioration du taux de survie 17. En effet, le taux de survie au CCR a connu une 
amélioration au cours des dernières années et il est prévu que cette tendance se 
maintienne dans les prochaines années19. Cependant, il reste tout de même modéré : au 
Canada, la survie relative à cinq ans était de 63% entre 2004-2006 19. Les agences de 
santé publique doivent donc continuer à développer des programmes de prévention et 
d’identification des facteurs de risque qui sont associés au CCR.
51.2.4 Facteurs de risque
1.2.4.1 Facteurs de risque connus
I. Facteurs sociodémographiques 
L’âge est un important facteur de risque du CCR 20. Le CCR atteint 
habituellement les sujets plus âgés 12. Environ 90% des cas de CCR au Canada sont 
diagnostiqués après l’âge de 50 ans 19. Le risque continue à accroitre avec l’âge. 
Cependant, le CCR peut parfois survenir chez les sujets plus jeunes20.
L’incidence du CCR est plus élevée chez les hommes que chez les femmes 21. Il 
a aussi été rapporté que les hommes sont à plus haut risque de développer des tumeurs 
malignes avancées que les femmes 22.
Aux États-Unis, l’incidence du CCR est plus élevée chez les Afro-américains 
comparée à celle chez les Caucasiens 20. Les Afro-Américains prédominent parmi les 
sujets à risque de développer un CCR proximal (incluant caecum, côlon ascendant et 
côlon transverse) et les Caucasiens parmi ceux à risque de développer le CCR distal 
(incluant angle splénique, côlon descendant, côlon sigmoïde et rectum) 23. Au Canada et 
aux États-Unis, un faible niveau socioéconomique a été également associé au CCR 24.
II. Facteurs comportementaux et constitutionnels
Les facteurs comportementaux tels que les habitudes alimentaires, la 
consommation d’alcool, le tabagisme, l’obésité et l’activité physique jouent un rôle 
important dans l’étiologie du CCR. Certaines études épidémiologiques ont constaté que 
lorsque les sujets provenant de pays à faible risque de développer le CCR immigrent 
vers des pays à haut risque de CCR, ils développent un risque aussi élevé que les sujets 
6originaires de leur pays d’accueil en une génération 1, 10, 25, 26. Ceci montre à quel point 
le style de vie peut influencer le risque de CCR. 
Les habitudes alimentaires
Diminuer la consommation de viandes rouges et transformées 27-30 et la
consommation d’alcool, ainsi qu’augmenter l’apport en fibres dans l’alimentation 
diminuerait le risque de développer un CCR 31.
En effet, le risque de CCR a été estimé à 1,28 (Intervalle de confiance (IC) à
95% : 1,18 - 1,39) pour une augmentation de consommation de 120 g/jour de viandes 
rouges et de 1,09 (IC à 95% : 1,05 - 1,13) pour une augmentation de consommation de 
30 g/jour de viandes transformées 28. Le fer contenu dans les viandes rouges 
augmenterait la production de radicaux libres dans le côlon, qui peuvent entraîner 
l’altération chronique de la muqueuse intestinale ou promouvoir d’autres produits 
carcinogènes tels que les composés N-nitrosés 27. Dans les viandes transformées, les 
composés N-nitrosés sont formés de manière exogène à partir de nitrates et de nitrites 
ajoutés au cours de la procédure de transformation. Aussi, les personnes qui 
consomment une grande quantité de viandes transformées pourraient manquer de 
composés photochimiques protecteurs et être plus à risque de développer un CCR à
cause d’un style de vie sédentaire, d’obésité ou de résistance à l’insuline 32.
La consommation globale de fibres a montré un effet protecteur contre le cancer 
du côlon [Risque relatif (RR)= 0,90 pour 10g de fibres par jour, avec IC à 95%: 0,86 -
0,94)], ainsi que la prévention contre la récurrence des polypes colorectaux chez les 
hommes. Les études suggèrent que les hommes bénéficieraient probablement plus d’une 
7consommation de fibres que les femmes 33. Parmi les sources de fibres disponibles,
seulement la consommation de céréales réduirait significativement le risque de CCR 34.
La consommation de légumes et de fruits, bien qu’elle apporte une importante source 
d’antioxydants, n’a pas encore démontré d’effet sur l’incidence du CCR. L’apport de 
fruits et légumes réduirait potentiellement le risque de cancer distal du côlon 35.
Dans les pays développés, une consommation d’alcool (mesurée en terme de 
grammes d’éthanol) allant de 30 g/jour (уplus de 2 verres/jour) à 45g/jour 
(у3verres/jour) démontre un risque de développer le CCR de 1,16 (IC à 95% : 0,99 -
1,36) par rapport à une consommation moindre. Le risque augmente significativement
avec une consommation de 45 g/jour et plus [RR = 1,41 (IC à 95%: 1,16 - 1,72)] 36.
L’association entre l’alcool et le CCR semble être plus apparente dans la population 
japonaise que dans les populations occidentales. On ne sait pas encore si cette différence
est attribuée à des facteurs génétiques, tel qu’un faible métabolisme de l’acétaldéhyde,
des facteurs environnementaux, ou encore à une combinaison des deux 37. On suspecte 
que d’autres aliments et substituts pourraient protéger contre le CCR, tels que le calcium 
, la vitamine D et l’acide folique 20, 33, 38.
Le tabagisme
L’exposition au tabagisme augmente l’incidence et le taux de mortalité du CCR.
Un fumeur actuel a 17% (IC à 95%: 0,97 – 1,40) plus de risque de développer un CCR 
et 40% (IC à 95%: 1,06 – 1,84) plus de risque de mortalité par le CCR, qu’un sujet 
n’ayant jamais fumé 39.
8Le risque augmente aussi bien avec l’intensité qu’avec la durée d’exposition au 
tabagisme. Une augmentation de 20 cigarettes par jour entraînerait respectivement une 
augmentation de 17,5% et de 40,7% des risques relatifs d’incidence et de mortalité.
L’augmentation de la durée du tabagisme de 20 années et de 40 années est associée à 
une augmentation du risque relatif d’incidence de CCR de 9.4% et de 19,7%,
respectivement 39 .
L’effet du tabagisme est expliqué par l’effet des carcinogènes contenus dans la 
fumée de la cigarette qui seraient responsables d’altérations irréversibles des gènes au 
niveau de la muqueuse colorectale 40. Le tabagisme faciliterait la croissance tumorale par
l'induction, l'angiogenèse et/ou la suppression de l’immunité à médiation cellulaire 20, 41.
Enfin, les fumeurs et les non-fumeurs peuvent également avoir des comportements de
santé différents face aux maladies concurrentes (les fumeurs peuvent être moins 
susceptibles de recevoir des soins préventifs et curatifs) 42.
Obésité
Selon une méta-analyse portant sur 56 études, chaque augmentation de 5 kg/m2
d’indice de masse corporelle (IMC) était associée à une augmentation de 18% du risque
de CCR 43. Un IMC supérieur ou égal à 30 kg/m2 qui classifie un individu comme étant 
obèse, augmentait de 41% le risque de CCR par rapport à un individu ayant un IMC 
inférieur à 23 kg/m2 43. L'association entre l’IMC et le CCR est plus forte pour le cancer 
du côlon que le cancer du rectum et elle est plus importante chez les hommes que chez 
les femmes 43, 44.
9La résistance à l’insuline induite par l’obésité entraîne une augmentation des 
taux plasmatiques d’insuline, de glucose et d’acide gras. Une activité mitogénique 
pourrait résulter de l’exposition des cellules épithéliales du côlon aux taux élevés 
d’insuline, tandis que l'exposition au glucose et aux acides gras peut induire des
perturbations métaboliques ainsi que des altérations des voies de signalisation cellulaire
et du stress oxydatif 45. Aussi, une consommation énergétique élevée est elle-même à 
l’origine de l’inflammation systémique 46, 47 .
L’activité physique
Dans une récente méta-analyse portant sur une trentaine d’études de cohortes,
Robsahma et al. (2013) ont conclu que l'activité physique diminuait le risque de cancer 
du côlon proximal (RR = 0,76; IC à 95% : 0,70 - 0,83) et du côlon distal (RR = 0,77; IC
à 95% : 0,71 - 0,83). Une telle association n’a pas été démontrée pour le cancer du 
rectum (RR = 0,98; IC à 95% : 0,88 - 1,08)48.
Ces résultats sont semblables à ceux de Pham et al. (2012) qui ont publié une
revue systématique des études menées au sein de la population Japonaise. L’effet 
protecteur de l’activité physique a été plus évident pour le cancer du côlon, mais moins 
évident pour le cancer du rectum 42. Une méta-analyse publiée quelques années 
auparavant n’avait pas non plus trouvé d’effet protecteur de l’activité physique face au 
risque de cancer du rectum 49.
III. Autres facteurs
En dehors des facteurs environnementaux déjà évoqués, certaines pathologies 
exposent au risque de CCR, de même que certaines consommations médicamenteuses. 
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Le diabète type II augmenterait le risque de CCR d’environ 29% 50, 51. Les
personnes ayant subi une radiothérapie pour cancers pelviens, principalement le cancer 
du col utérin 20, 52 et le cancer de la prostate 20, 53, sont exposées au risque de cancer 
rectal. Certaines interventions chirurgicales comme l’ urétérosigmoïdostomie 20, 54 et la
cholystéctomie exposent les individus au risque de cancer du côlon 55-57.
Certaines études supportent une relation inverse entre le traitement hormonal 
post-ménopausal substitutif et le risque de CCR. Une méta-analyse d’études 
épidémiologiques a rapporté une réduction de 20% du risque de cancer du côlon (IC à
95% : 0,74 - 0,86) et une diminution de 19% du risque de cancer du rectum (IC à 95% :
0,72 - 0,92) chez les personnes prenant des substituts hormonaux après la ménopause
comparativement aux femmes non traitées 58. Une grande partie de la réduction de 
l’incidence du CCR a été limitée à un courant usage de ces hormones (RR = 0,66; IC à
95% : 0,59 - 0,74) 58. Cependant, la récente revue systématique de Cochrane sur les 
effets cliniques de l'utilisation du traitement hormonal substitutif pour une année ou plus 
chez les femmes péri- et post-ménopausées a conclut à l’absence de preuve solide de 
l’effet de ce traitement sur l'incidence du CCR 59.
Enfin, une prise quotidienne d’aspirine à une dose minimale de 75 mg pendant 
plusieurs années réduirait à long terme l’incidence et le taux de mortalité du CCR,
surtout pour le cancer proximal du côlon 60, 61.  Cet effet s’explique par l’inhibition de la 
cyclo-oxygénase 2 (COX-2), une enzyme qui permet la formation de prostaglandines. La 
COX-2 semble jouer un rôle important dans l’étiologie du CCR, puisqu’on a trouvé des 
doses élevés de COX-2 dans 85% des CCR. Elle favoriserait la carcinogénèse par la 
stimulation de la prolifération cellulaire et l’inhibition de l’apoptose 62.
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1.2.4.2 Facteur de risque émergent: Infection par Fusobacterium nucleatum
Environ 18% des cancers dans le monde sont attribués à des agents infectieux 63.
Un agent infectieux peut entrainer le cancer par voie directe, lorsque le micro-organisme 
a la capacité de s'intégrer dans le génome humain et d’encoder les oncogènes qui 
dirigent ainsi la transformation des cellules infectées.  C’est l’exemple du cancer du col 
de l'utérus associé au papillomavirus humain. Autrement, l’infection chronique par 
certains micro-organismes entraine des réponses inflammatoires chroniques qui sont à
l’origine du cancer. Par exemple, ce mécanisme est exploité par la bactérie Helicobacter 
pylori qui contribue à la fois au cancer gastrique et au lymphome de MALT 64, 65.
Sachant que le côlon abrite un grand nombre et une grande variété de bactéries, 
le rôle d’une bactérie spécifique dans la carcinogénèse du côlon a été évoqué 63. Il a
d’abord été introduit par Sears & Pardoll en 2011 qui proposèrent que les bactéries sont 
les principaux moteurs de la réponse immunitaire de la muqueuse intestinale et des 
variations ultérieures de la fonction et de la génétique des cellules épithéliales, qui 
supportent la transformation oncogénique 66.
Plus récemment, une analyse génomique menée par Kostic et al. (2012) a révélé 
l’abondance d’une bactérie d’origine buccale responsable de la maladie parodontale, le 
Fusobacterium nucleatum (Fn), dans l’ADN de tumeurs colorectales et aussi dans 
l’ADN des métastases de tumeurs du côlon 64. Cette haute concentration en Fn a été
confirmée par l'analyse histologique du tissu tumoral colorectal 67. D’autres chercheurs
ont trouvé des résultats similaires 68.
Une abondance du Fn dans des échantillons de selles provenant de patients avec 
adénome colorectal et de patients atteints de CCR comparativement aux sujets sains a 
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été également retrouvée 67. Le Fn a été également retrouvé dans des biopsies provenant 
de patients atteints de maladies inflammatoires de l’intestin plus souvent que chez des 
sujets sains. Les souches de Fn présentes dans la biopsie des sujets ayant des maladies 
inflammatoires de l’intestin sont plus invasives que les souches retrouvées chez les 
sujets sains 69.
Sachant que le Fn est une bactérie anaérobie commensale de la cavité buccale,
plutôt abondante dans les échantillons salivaires de patients atteints de gingivite, de  
parodontite chronique et de parodontite agressive 70, 71, ces découvertes paraissent 
intrigantes quant au mécanisme par lequel cette bactérie peut atteindre d’autres organes
éloignés de la cavité buccale tel que le côlon, et par conséquent jouer un rôle dans la 
pathogénèse du CCR .
Han et al. (2005) ont identifié une adhésine à la surface du Fn, la FadA 72. Il 
s’agit d’un antigène extrêmement virulent qui permet au Fn d’adhérer et d’envahir les 
cellules épithéliales et endothéliales. C’est le mécanisme selon lequel le Fn atteindrait le 
côlon 72-74. La FadA entraîne dans le côlon une augmentation de l'expression des
facteurs de transcription, des oncogènes et des gènes inflammatoires, ainsi que la 
stimulation de la croissance des cellules tumorales colorectales 73. Dans un modèle 
murin de CCR (APC +/-), l’introduction du Fn augmente la multiplicité tumorale et 
recrute, de manière sélective, les cellules myéloïdes infiltrant les tumeurs, ce qui 
favorise la progression tumorale 67. Le Fn recrute des cellules immunitaires d’infiltration 
tumorale, ce qui génère un microenvironnement inflammatoire, propice à la progression 
de la néoplasie colorectale 67. Les tumeurs de souris (APC +/-) exposées au Fn 
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présentent une expression pro-inflammatoire, similaire à celle observée dans les 
tumeurs colorectales humaines positives au Fn 67.
Ces découvertes récentes quant à l’implication probable du Fn, bactérie 
parodontopathogène, dans le développement du CCR viennent appuyer l’association 
précédemment suggérée entre la parodontite chronique et le CCR.
1.3 PARODONTITE CHRONIQUE
1.3.1 Généralités
Les maladies parodontales regroupent un ensemble d’affections touchant les 
tissus de support dentaire : gencive, ligament parodontal et os alvéolaire. Elles ont été 
classées par l’American Academy of Periodontology (1999), suite au International 
Workshop for a Classification of Periodontal Diseases and Conditions, en : 1) maladies 
gingivales (induites et non induites par la plaque bactérienne), 2) parodontites 
chroniques, 3) parodontites agressives, 4) parodontites qui sont des manifestations de 
maladies systémiques, 5) maladies parodontales nécrotiques, 6) abcès parodontaux et 7)
parodontites associées aux lésions endodontiques 75, 76.
La parodontite chronique, la forme la plus fréquente des parodontites (95% des 
cas), est une maladie inflammatoire chronique, consécutive à  l’infection des tissus de 
support de la dent, qui s’étend le long des surfaces radiculaires pour aboutir à la 
destruction de l’os alvéolaire et la formation de poches parodontales 77. Elle est 
caractérisée par une progression lente à modérée, avec des périodes actives et inactives
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78. Bien qu’elle puisse survenir à tout âge,  elle est le plus souvent détectée chez les 
adultes.
La parodontite chronique peut être aussi classée selon son extension et sa 
sévérité, en forme localisée ou généralisée, dépendamment si le pourcentage de sites 
affectés est respectivement inférieur ou supérieur à 30 %, et en forme légère, modérée 
ou sévère, si la perte d’attache clinique est respectivement de 1 à 2 mm, 3 à 4 mm RX
5 mm) 77 .
Le diagnostic clinique repose sur l’anamnèse, un examen dentaire complet, un
sondage parodontal de toutes les surfaces dentaires et un bilan radiologique dentaire. Les 
signes cliniques comprennent l’inflammation gingivale (œdème et rougeur), une 
tendance élevée au saignement lors du sondage, une faible résistance de l’attache 
épithéliale au sondage avec présence de poches parodontales profondes et/ou récession 
gingivale. Quand la maladie est à un stade avancé, elle s’accompagne de mobilités 
dentaires 79. À la radiographie, une lyse modérée ou avancée de l’os alvéolaire confirme 
le diagnostic de parodontite 76.
1.3.2 Pathogénie
La parodontite chronique est provoquée par la colonisation des tissus de support 
de la dent par des pathogènes, comprenant principalement les bactéries anaérobies Gram 
négatif et les spirochètes. Ces pathogènes cohabitent avec de nombreuses espèces 
bactériennes dans un « biofilm » complexe 80, 81.
Le biofilm dentaire, composé de 15 à 20 % de colonies bactériennes baignant 
dans une matrice fibrillaire (glycocalix), procure un milieu de croissance favorable pour 
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les bactéries parodontopathogènes et une meilleure protection contre les mécanismes de 
défense de l’hôte. La co-agrégation des bactéries dans le biofilm leur permet une plus 
grande résistance aux antibiotiques que lorsqu’elles sont isolées 76, 80, 81.
Suite à la colonisation de la surface dentaire, les bactéries s'étendent apicalement 
le long de la surface radiculaire pour inciter la formation de poches parodontales, la 
destruction de l'os alvéolaire et des fibres de collagène du  ligament parodontal 82.
Le mécanisme étiopathogénique des agents microbiens dans la destruction 
parodontale est basé aussi bien sur la virulence de leurs produits que sur la réponse 
inflammatoire qu’ils entraînent. En effet, le corps réagit par inflammation locale pour
faire face à l’afflux microbien au niveau des tissus parodontaux. Cette inflammation qui 
a pour but de détruire l’agent microbien et ses produits, s’accompagne de dommages
tissulaires. Quand l’agression bactérienne n’est pas neutralisée, celle-ci fait perpétuer 
l’inflammation qui devient chronique sans être efficace. Le phénomène devient ensuite 
difficilement réversible et, avec la perte d’attache, l’invasion microbienne prend de 
l’expansion80. Sur le point moléculaire, ce sont les niveaux élevés de médiateurs 
d'inflammation tissulaire, tels que l'interleukine IL-1 et IL-6, le facteur de nécrose 
tumorale alpha (TNF-Į, la prostaglandine E2 (PGE2) et les métallo-protéinases
matricielles (MMP), qui provoquent la dégradation du collagène et de la matrice
extracellulaire, menant ainsi à la résorption osseuse 83. Les mécanismes sous-jacents à
cette inflammation chronique ne sont pas entièrement expliqués, mais on invoque une
altération des voies d’immuno-régulation qui sont destinées à «contenir» l'inflammation 
dès que l'infection est contrôlée 84.
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1.3.3 Facteurs de risque
1.3.3.1 Bactéries parodontopathogènes
Les présumées bactéries parodontopathogènes fréquemment identifiées dans les 
parodontites chroniques sont :
- Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa) fait partie des premières espèces 
bactériennes à coloniser la surface dentaire et sa croissance précède la multiplication des 
bactéries gram négatif prédominantes.
- Prevotella intermedia (Pi), Fusobacterium nucleatum (Fn) et Campylobacter rectus
appartiennent au complexe orange (orange cluster) et prédominent après la colonisation 
du Aa.
- Tannerella forsythensis, Porphyromonas gingivalis et Treponema denticola
appartiennent au complexe rouge (red cluster) et prolifèrent à des stades plus tardifs du 
développement du biofilm dentaire 79.
Les espèces du complexe orange semblent constituer un pont entre les espèces 
colonisatrices précoces comme le Aa et les espèces tardives du complexe rouge 76.
Au sein de ces complexes microbiens, le Fn est doté de propriétés de co-
agrégation qui lui permettent de transporter des bactéries parodontopathogènes 81. La 
colonisation par le Prevotella intermedia serait stimulée par la présence du Fn. Le Fn 
faciliterait également l’invasion des cellules de l’hôte par le Porphyromonas gingivalis.
L'augmentation du nombre de bactéries associées au Fn pourrait servir plus tard pour 
recruter et activer les cellules immunitaires locales, ce qui entraînerait la destruction des 
tissus et la progression de la maladie parodontale 85. La combinaison de Fn, Tannerella
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forsythensis et Campylobacter rectus est observée dans les sites atteints de parodontite
présentant une sévérité accrue, définie par la perte d'attache et la profondeur des poches,
ainsi que dans des sites réfractaires au traitement parodontal 86.
Bien que la présence de micro-organismes spécifiques pathogènes soit nécessaire 
pour initier la maladie parodontale et l’entretenir, leur virulence dépend grandement de 
la susceptibilité de l’hôte lui-même 87.
1.3.3.2 Facteurs de risque liés à l’hôte
Certains facteurs de risque ont été reportés dans la littérature, comme facteurs de 
risque de la parodontite chronique, tels que l’âge, le sexe, le statut socioéconomique, le 
diabète, le tabagisme ainsi que l’hérédité.
L’augmentation de la prévalence et de la sévérité de la parodontite avec l’âge est 
considérée par certains comme une conséquence de l’exposition plus longue à la 
parodontite 78.
Les hommes ont une moins bonne santé parodontale que les femmes, étant 
donné les différences de comportements face à l’hygiène buccodentaire et l’utilisation 
des soins dentaires 88. Selon une logique semblable, les personnes ayant un faible niveau 
socioéconomique, ou provenant de certaines origines ethniques sont plus à risque d’être 
atteintes de parodontite 88.
L’effet du diabète sur le risque et la sévérité des parodontites est supporté par de
larges évidences scientifiques. Le risque est déterminé par la durée du diabète et surtout 
par un mauvais contrôle métabolique 89.
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Le tabagisme a été fortement associé à la fois à la prévalence et à la sévérité des 
parodontites 78. La réponse au traitement parodontal est également altérée par le 
tabagisme. Le stress, l’obésité et certains facteurs socioéconomiques (éducation, revenu
et statut matrimonial) ont également été associés à la parodontite 78, 87, 90.
Plusieurs polymorphismes des gènes qui codent les médiateurs d’inflammation 
ont été associés à la parodontite chronique 91. Ces polymorphismes seraient responsables
d’une susceptibilité à la parodontite par l’hypersécrétion de cytokines pro-
inflammatoires en réponse aux stimuli bactériens. Ce « phénotype hyper-inflammatoire"
a été attribuée à un contexte génétique particulier 3, 84.
1.3.4 Définition et mesure de la parodontite dans les études épidémiologiques
Dans les études épidémiologiques, la parodontite a été définie sur la base 
d’indicateurs cliniques mesurés par un examen parodontal et/ou sur la base de mesures 
« auto-rapportées » collectées par des questionnaires.
Les indicateurs cliniques choisis pour définir la parodontite sont quantitatifs. La
perte d’attache clinique (PAC) et la profondeur du sondage (PS) sont les indicateurs de 
choix car ils représentent à la fois la destruction tissulaire cumulée, c’est-à-dire la 
progression et la sévérité de la maladie (pour la PAC), et l’activité pathologique actuelle 
(pour la PS) 78. Ils ne peuvent être utilisés séparément au risque d’inclure faussement des 
cas de parodonte sain, car la PAC peut résulter aussi bien de la poche parodontale que de 
la récession gingivale qui pourrait être causée par une hygiène buccodentaire 
traumatique, ou encore des deux à la fois. La parodontite est ainsi définie par rapport à 
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des valeurs critiques, ou seuils de détection, de PAC et de PS. Des seuils plus élevés 
réduiraient le risque de faux positifs, mais pourraient aussi exclure des cas de 
parodontite. Dans leur comparaison entre plusieurs définitions utilisant des valeurs 
critiques différentes de la PS et de la PAC, Costa et al. ont conclut que la définition 
suivante : « Présence de quatre dents ou plus avec au moins un site de 36PPHWPAC 
PP », démontrait une forte capacité à identifier correctement les personnes avec un 
parodonte sain et celles atteintes d’une parodontite 92. Ces deux indicateurs doivent 
idéalement être mesurés sur toutes les surfaces dentaires (6 surfaces/dent), ce qui est
difficilement réalisable lorsque l’étude est de large portée ou le budget est limité 93.
C’est la raison pour laquelle un protocole de sondage partiel fut proposé et utilisé dans 
plusieurs grandes études, telle que la National Health and Nutrition Examination Survey
III (NHANES III) 94. Selon Kingman et al. (2008), la technique de sondage partiel 
portant sur les sites mésio-buccal, buccal et disto-lingual des dents situées au niveau 
d’un quadrant supérieur et de son controlatéral inférieur (les quadrants sont choisis par 
randomisation), a bien performé pour l’estimation de la prévalence de la maladie
parodontale 95.
Les mesures « auto-rapportées » sont une alternative assez fiable et beaucoup
moins coûteuse que les mesures cliniques. Elles sont plus simples à utiliser dans les 
études populationnelles. Les items utilisées portent généralement sur les symptômes
cliniques (saignement, mobilité, récession), la perception du sujet à propos de son état 
parodontal, ses connaissances quant à un diagnostic professionnel de maladie 
parodontale, d’un antécédent de traitement, ou d’un besoin en traitement parodontal ou 
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gingival 96. La validité de ces mesures auto-rapportées peut varier d’un pays à l’autre 
dépendamment des différences culturelles, de l’accès aux soins dentaires ou des
standards de traitement 97.
1.3.5 Association entre la parodontite chronique et les maladies systémiques
En tant que foyer microbien et inflammatoire chronique, la parodontite chronique
a été associée à de nombreuses maladies systémiques, principalement le diabète 98, les 
accidents cérébro-vasculaires non hémorragiques 99, les infections respiratoires 100,
l’accouchement prématuré et le faible poids chez le nouveau né 101, et plus récemment,
certains cancers 102, 103.
Les mécanismes d’association suggérés regroupent la colonisation de sites 
éloignés de la cavité buccale par certaines bactéries parodontopathogènes, la 
dissémination de leurs endotoxines, tels que les lipopolysaccharides (LPS), ou la 
dissémination des produits de l’inflammation directement dans la circulation sanguine.
Les LPS peuvent provoquer une augmentation de la circulation des médiateurs 
d’inflammation systémique, tels que la protéine C-réactive (CRP), l' IL-6 et le TNF-Į
L’inflammation chronique systémique est donc liée à la plupart des maladies 
systémiques associées à la maladie parodontale 84, 98.
La parodontite représente la deuxième cause d’extractions dentaires après la 
carie 104, 105. Par conséquent, l’édentement, qui représente une mesure indirecte de la 
parodontite, pourrait être également associé aux maladies systémiques. Le nombre de 
dents permanentes perdues a effectivement été utilisé comme indicateur de mesure de la 
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parodontite dans les études épidémiologiques 106, 107. De plus, l’édentement est un
facteur de risque de certains cancers, indépendamment de la parodontite. La nutrition est
largement suggérée comme médiateur dans l’association entre l’édentement et les 
maladies systémiques 108.
1.4 ÉDENTEMENT
L’édentement est la perte irréversible d’une à plusieurs dents permanentes.  On 
parle ainsi d’édentement partiel lorsque subsistent des dents naturelles en bouche, ou 
d’édentement complet lorsque toutes les dents sont perdues. 
1.4.1 Épidémiologie
Au Canada, la prévalence de l’édentement complet frôlait les 16% en 1990 109.
Elle a baissé considérablement durant les dernières décennies pour atteindre les 9% en 
2003, puis les 6% selon les dernières statistiques de l’Enquête canadienne sur les 
mesures de la santé (ECMS) pour la période de 2007 à 2009 110 109. Cette baisse serait 
due à la fluoration relativement généralisée de l’eau, l’amélioration de l’accès aux soins 
dentaires, l’augmentation du revenu, l’amélioration du ratio dentistes-habitants ainsi que 
l’élargissement des programmes d’assurance pour les soins dentaires. L’édentement 
complet, bien qu’il ait connu une baisse considérable, il continue à toucher plus de 
femmes que d’hommes et surtout les sujets âgés de 60 à 79 ans. Vingt deux pourcent des 
canadiens âgés de 60 à 79 ans sont édentés complets 109. Cette proportion est 
particulièrement plus élevée dans la province de Québec où près de 40% des sujets âgés 
de plus de 65 ans sont complètement édentés 111.
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Selon l’ECMS de 2003, 24 % des canadiens âgés de plus de 15 ans ont déclaré 
porter une ou deux prothèses dentaires amovibles, sans distinction entre les prothèses 
partielles ou complètes. Cependant, 9% seulement étaient édentés complets. Par 
conséquent, une portion non négligeable de canadiens seraient des édentés partiels.
Le port de prothèses dentaires était plus fréquent chez les femmes que chez les hommes, 
particulièrement chez les personnes âgées de 65 ans et plus : 58% chez les hommes et 
66% chez les femmes 109.
1.4.2 Étiologie 
Bien que l'âge soit le facteur prédictif principal de la perte des dents,
l'édentement n'est pas nécessairement la conséquence du vieillissement. Il est l’issue 
d'un processus multifactoriel, impliquant des processus pathologiques (carie, maladie 
parodontale, traumatismes dentaires, cancer oral) et d’autre facteurs socio-économiques
112, 113.
La carie dentaire représente la principale cause d’extractions dentaires, suivie de
la maladie parodontale. Dans l’étude de Hull et al. (1997), menée auprès d’un 
échantillon représentatif de la population de Manchester (UK) 105, la carie était la 
principale raison d'extractions dentaires chez les patients de 50 ans ou moins, alors que 
la maladie parodontale devenait la cause la plus fréquente d'extractions après l’âge de 50 
ans. Une étude similaire menée auprès de la population ontarienne (Canada) a révélé que 
la maladie parodontale était la principale cause d’extractions dentaires (35,9%), suivie 
de la carie (28,9%) 114. Les dents postérieures sont les plus sujettes à l’extraction chez 
les plus jeunes, en raison de la carie ou du traitement orthodontique. Les extractions des 
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dents antérieures, plutôt fréquentes à un âge plus avancé, sont plus souvent dues à la 
maladie parodontale qu’à la carie 114, 115.
En dehors de ces raisons pathologiques, certains facteurs sociodémographiques 
et comportementaux sont étroitement liés à l’édentement. Il s’agit principalement du
niveau de développement socioéconomique de chaque pays qui conditionne les 
politiques en matières d’accès, la nature et la prise en charge des soins dentaires, le
niveau d’éducation, le revenu, le lieu de résidence (urbain ou rural), le tabagisme et
l’hygiène dentaire 90, 116.
1.4.3 Édentement et nutrition
La perte des dents naturelles n’est pas sans conséquences. La littérature suggère 
que la perte des dents affecte la qualité diététique et l'apport en nutriments, ce qui peut 
augmenter le risque de plusieurs maladies systémiques 108.
En effet, les sujets ayant moins de dents consommeraient plus de calories, moins
de légumes, de fibres et de carotène et plus de cholestérol et de graisses saturées 117, 118.
Nowjack et al. (2007) ont analysé l’association entre le nombre de dents naturelles 
présentes et la diète auprès d’un échantillon de 6985 adultes américains excluant les 
édentés complets et ne portant aucune prothèse amovible pour remplacer les dents 
absentes 118. Les sujets ayant entre 1 et 10 dents restantes mangeaient des carottes 2,5 
fois moins souvent que les personnes présentant au moins 28 dents. De même, ceux 
ayant entre 11 et 20 dents ont déclaré avoir mangé des salades vertes 9,1 fois par mois, 
comparativement à 11 fois pour ceux qui avaient au moins 28 dents. Enfin, les taux 
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sanguins en bêta-carotène, en vitamine C et en acide folique baissaient avec la 
diminution du nombre de dents présentes 118.
Dans une étude antérieure, les sujets édentés avaient tendance à consommer plus 
d'aliments transformés que les sujets dentés, avec des tendances significatives suivant le 
nombre de dents manquantes 117. En raison de ces habitudes alimentaires, les personnes 
édentées auraient plus de chance d’être soit maigres en raison d’un apport calorique 
insuffisant lié à la déficience masticatoire, soit obèses par la sélection d’aliments mous 
faciles à mastiquer et très caloriques 119, 120. Selon Joshipura et al. (1996), qui ont 
rapporté un apport calorique plus élevée chez les édentés, il n'est pas clair si les 
participants édentés consommaient plus de nourriture pour compenser la perte de goût, 
l'incapacité de manger une variété d'aliments ou en raison d’une mauvaise absorption 
due à des aliments mal mastiqués 117.
Selon la revue de Ritchie et al. (2002) 108, l'impact de la perte des dents sur 
l'alimentation n’est que partiellement compensé par des prothèses amovibles. Krall et al.
(1998) ont observé que la fonction masticatoire était significativement compromise chez 
les personnes qui avaient des prothèses amovibles, totales ou partielles, 
comparativement aux personnes dont la denture est complète 121. La présence de moins 
de 14 dents naturelles des deux côtés de la bouche a aussi été associée à une moins 
bonne fonction masticatoire 121. Cependant, les apports nutritionnels des sujets qui 
avaient des dents remplacées par des prothèses partielles amovibles étaient comparables 
à ceux des sujets dont la dentition était intacte et toujours mieux que ceux avec les dents 
manquantes non remplacées ou portant des prothèses complètes 121. Le critère le plus 
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important  n’est pas le nombre total de dents résiduelles chez un sujet, mais le nombre 
de dents résiduelles postérieures maxillaires et mandibulaires, qui peuvent assurer une 
occlusion fonctionnelle et essentielle à la mastication des aliments 119. La distribution de 
dents manquantes et le type de remplacement serait un meilleur discriminateur de la 
fonction masticatoire que le nombre de dents présentes 121.
L’édentement a donc des répercussions non négligeables sur les habitudes 
alimentaires des sujets, qui sont fortement associées au développement du CCR. À
l’exemple d’autres cancers, l’inflammation chronique peut créer un environnement 
favorable au développement du CCR , autant que la présence de bactéries spécifiques.
Ces deux facteurs de risque sont rencontrés également dans la parodontite chronique.
1.5 PARODONTITE, ÉDENTEMENT ET RISQUE DE CANCER 
COLORECTAL
1.5.1 Études épidémiologiques
Durant les dernières années, la littérature suggère de plus en plus une association 
entre la maladie parodontale et différents cancers.
Selon les deux revues de littérature sur le sujet, menées par Meyer et al. (2008) 
102 et Fitzpatrick & Katz (2010) 103, il existe un véritable manque d’homogénéité dans la 
définition de la parodontite utilisée dans de nombreuses études, ce qui rend difficile la 
comparaison entre les résultats de ces études. Aussi, les facteurs de confusion potentiels,
tels que le tabagisme, la consommation alimentaire, la consommation d’alcool, le statut 
socioéconomique, le diabète, l’âge, l’ethnicité ainsi que les facteurs génétiques, n’ont 
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pas été contrôlés uniformément dans toutes les études. De fait,  des études avec de 
larges cohortes dont le but était d’investiguer l’association entre la parodontite ou 
l’édentement et l’incidence ou la mortalité par cancer, l’incidence de certains cancers a 
été faible, d’où la moindre puissance statistique de leur association avec la maladie 
parodontale ou l’édentement. Enfin, la majeure partie de la littérature a concerné les 
cancers gastro-intestinaux supérieurs, d’où l’association la plus constante a été rapportée 
entre la parodontite et les cancers oraux et œsophagiens.
Lors de la NHANES I Epidemiologic Follow-up Study (NHEFS), une cohorte de 
11 328 adultes, âgés de 25 à 74 ans, entre 1971 et 1974, a été suivie pendant une 
vingtaine d’années 122. L’état parodontal a été initialement documenté grâce à des 
examens dentaires. Les sujets diagnostiqués avec parodontite avaient plus de risque de 
mortalité par cancer, comparativement aux sujets ayant un parodonte sain (Odds ratio 
(OR) = 1,55; IC à 95% : 1,25 - 1,92). L’association avec le cancer du côlon a été non
significative pour la parodontite (OR = 0,91; IC à 95% : 0,49 - 1,70) et l’édentement 
complet (OR= 1,07; IC à 95% : 0,62 - 1,84), sachant que les cas de cancer de côlon
recensés ont été peu nombreux 122.
Une autre étude de cohorte aux États-Unis, la Health Professionals Follow-Up 
Study (HPFS), était composée de 48 375 hommes professionnels de la santé, 
majoritairement Caucasiens et âgés de 45 à 75 ans, suivis entre 1986 et 2004 107. Aucune 
association statistiquement significative n'a été observée pour les hommes ayant 0 à 16
dents initialement par rapport aux hommes ayant 25 à 32 dents dans un modèle 
multivarié (RR = 1,09 ; IC à 95% : 0,99 à 1,20; le rapport de risque ou Hazard Ratio
(HR) non ajusté = 1.30 ; IC à 95% : 1,19 - 1,43). Cependant, les hommes qui ont 
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rapporté un antécédent de maladie parodontale avaient une incidence de cancer 
légèrement plus élevée que ceux qui n’en avaient pas rapporté (HR = 1,27; IC à 95% de 
1,19 - 1,35). Pour le CCR, le HR était de 1,06 avec un IC à 95% de 0,91 - 1,24 107.
En Suède, une étude de cohorte a observé 15333 jumeaux, mono et
hétérozygotes, âgés de 38 ans ou plus pendant une quarantaine d’années de 1963 
jusqu’en 2004 3. La maladie parodontale a été définie sur la base d’une question portant 
sur la mobilité dentaire. Les résultats de l’étude ont montré que la maladie parodontale
était associée avec l’ensemble des cancers (HR=1,15 ; IC à 95% : 1,01 - 1,32), ainsi 
qu’avec certains cancers par sites: le cancer du corps de l'utérus (HR = 2,20; IC à 95% : 
1,16 à 4,18), le cancer du pancréas (HR = 2,06; IC à 95%: 1,14 - 3,75), le cancer de la 
prostate (HR = 1,47; IC à 95%: 1,04 - 2,07) et le CCR (HR = 1,62; IC à 95%: 1,13 -
2,33) 3. L’association chez les jumeaux monozygotes a été significativement réduite par 
rapport à l’association chez les jumeaux hétérozygotes, ce qui suggère une implication 
des facteurs génétiques dans cette association.
En comparant les trois études de cohortes, on remarque que la troisième étude,
qui a montré une association significative entre la maladie parodontale et le CCR, a
porté sur une période de suivi beaucoup plus longue que les deux autres études. Cela
suggère que la durée d’exposition à la maladie parodontale a probablement un rôle dans 
son association avec le CCR. 
Enfin, dans une étude de cohorte menée au Linxian, état chinois rural connu pour 
la grande incidence de cancer de l’appareil gastro-intestinal supérieur, plus de 29 000
personnes âgées entre 40 et 69 ans ont été suivies pendant 15 ans 123. Après une première 
période de suivi de 5,25 ans, la perte de dents permanentes a été associée au risque de 
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développer un cancer au niveau de l’appareil gastro-intestinal supérieur 124. Sur un suivi 
plus long de cette population (15 ans), la perte des dents a augmenté de manière 
significative le risque de mortalité totale et la mortalité reliée au cancer gastro-intestinal
supérieur, aux maladies cardiaques et aux accidents cérébro-vasculaires 123.
1.5.2 Mécanismes d’association suggérés 
Il est important de différencier entre les mécanismes associés à la maladie 
parodontale et ceux associés à l’édentement, bien qu’ils peuvent se rejoindre.
1.5.2.1 Mécanismes associés à la parodontite
Bien que certains mécanismes d’association soient spécifiques selon le site de 
cancer considéré, l’inflammation systémique induite par la parodontite reste le 
mécanisme d’association commun pour la majorité des cancers. Tel que déjà cité, la 
parodontite chronique stimule la libération de médiateurs d’inflammation systémique, 
tels que l’IL-1, l’IL-6, le TNF-ĮHWOD&5398. Des études ont montré des taux élevés de 
CRP chez les personnes présentant une maladie parodontale et la réduction de ces taux 
suite au traitement parodontal 125-127.
L’inflammation chronique, de son côté, favorise la carcinogénèse par l’induction 
de mutations génétiques, l’inhibition de l’apoptose ou la stimulation de l’angiogénèse et 
la prolifération cellulaire. L’inflammation induit également des altérations épi-
génétiques qui sont associées avec le développement du cancer 5. La relation causale 
entre l’inflammation et le cancer est largement acceptée 128, 129. Cependant, des facteurs 
génétiques pourraient modifier la réponse de l’hôte à cette inflammation chronique 3, 84.
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Le facteur étiologique primaire de la parodontite est la présence de bactéries 
Gram négatif anaérobes dans le biofilm qui stimule la réponse inflammatoire de l’hôte. 
Ces pathogènes possèdent plusieurs facteurs de virulence qui leur permettent d’envahir 
les tissus avoisinants la surface dentaire. Plus spécifiquement, il a été démontré que le 
Fn aurait la capacité d’envahir le côlon à partir de la cavité buccale, et ce grâce à la 
présence de l’adhésine FadA, un antigène extrêmement virulent qui permet au Fn à la 
fois une adhérence et un envahissement des cellules épithéliales et endothéliales 72, 73.
Une fois que le Fn a atteint le côlon, sa FadA entraîne  une augmentation de l'expression 
de facteurs de transcription, des oncogènes et des gènes inflammatoires, ainsi que la 
stimulation de la croissance des cellules cancéreuses colorectales 67.
1.5.2.2 Mécanismes associés à l’édentement
La baisse de l’efficacité masticatoire conséquente à la perte des dents naturelles
peut amener les personnes vers des choix et habitudes alimentaires moins saines, tel 
qu’un apport plus faible en fibres et plus élevé en aliments transformés. Ce type de 
consommation alimentaire est non seulement un facteur de risque connu de CCR, mais 
aussi un facteur de risque d’obésité, augmentant ainsi une fois de plus le risque de 
développer un CCR. D’autre part, la diminution de la fonction masticatoire chez les 
sujets édentés, n’est qu’un aspect de l’altération de ce qu’on appelle «la qualité de vie 
liée à la santé buccodentaire» (Oral Health related quality of life (OHRQol)). D’autres 
aspects de l’altération de l’OHRQol ont été rapportés chez les personnes édentées, tels 
que la fermeture sur soi, l’évitement d’autrui, un style de vie sédentaire. L’édentement 
peut donc favoriser l’adoption et l’entretien de certains facteurs de risque, 
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environnementaux et comportementaux, du CCR (tabagisme, consommation plus élevé 
d’alcool, surpoids, sédentarité…etc). 
Les réhabilitations prothétiques amovibles, qu’elle soit partielles ou complètes,
peuvent également exposer les sujets à des stomatites ou candidoses prothétiques. Ces
maladies inflammations chroniques pourraient avoir des répercussions systémiques.
Slade et al. (2000) ont rapporté des taux de CRP aussi élevés chez les personnes 
complètement édentées que chez les sujets atteints de profondes poches parodontales, et 
ce même après avoir contrôlé pour les autres facteurs de risque 130. Ajwanil et al. (2003)
ont aussi rapporté des taux de CRP plus élevés chez les personnes édentées par rapport à 
ceux ayant 20 dents naturelles ou plus 131. L’édentement, tout comme la parodontite 
chronique, serait donc un facteur de risque de l’inflammation systémique par le biais de 
l’apport nutritionnel altéré et l’inflammation buccale chronique, expliquant ainsi 
l’association entre l’édentement et le CCR.
2CHAPITRE 2
MÉTHODOLOGIE
2.1 OBJECTIFS DU PROJET DE RECHERCHE
L’objectif principal de ce projet de recherche était d’évaluer la faisabilité d’un 
projet de recherche épidémiologique ultérieur, intitulé : « La santé buccodentaire et le 
risque du CCR : une étude cas-témoin à base populationnelle (COLDENT) ».
Cette étude, de type cas-témoin qui sera menée au sein de la population générale, a été 
conçue par un groupe de chercheurs en santé buccodentaire et en épidémiologie, en 
collaboration avec des cliniciens spécialistes en chirurgie colorectale et en 
parodontologie. Il s’agit d’une étude, de large portée, dont le but est d’investiguer le rôle 
de la santé buccodentaire compromise sur le risque de CCR. Ainsi, et comme pour la 
majorité des études de grande envergure qui engagent des ressources humaines et 
financières considérables, une étape exploratoire est nécessaire pour examiner la 
méthodologie employée, déceler les problèmes inattendus, estimer d’une façon concrète 
les besoins en matière de budget, de personnel et de temps.
Ainsi, les objectifs spécifiques  de l’étude pilote étaient de :
- Mettre en place  la logistique et standardiser la procédure de l’étude. 
- Évaluer le taux de participation et le succès des approches proposées pour le 
recrutement.  
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- Évaluer la faisabilité et la validité des méthodes de la collecte des données incluant un 
examen clinique buccodentaire, une entrevue individuelle et un questionnaire auto-
administré.  
- Décrire les obstacles rencontrés au cours des phases du recrutement, de la collecte et de 
la saisie des données.
- De produire des données préliminaires pour estimer la taille d’échantillonnage 
nécessaire et, ainsi, le budget nécessaire pour l’étude principale.
2.2 MÉTHODOLOGIE 
2.2.1 Design de l’étude
Cette étude de faisabilité était de type cas-témoins à base populationnelle. Le 
projet de recherche pilote a été mené dans la région métropolitaine de Montréal entre 
2011 et 2013.
2.2.2 L’échantillon
La population cible de l’étude était constituée d’hommes et femmes, âgés entre 
30 et 80 ans habitant la région métropolitaine de Montréal (Île de Montréal, Laval, 
Longueuil, Rive-sud et Rive-Nord), une région d’environ 3,8 millions d’habitants. Parmi 
les sujets contactées, 69 individus, dont 30 cas et 39 témoins ont participé à cette étude. 
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2.2.2.1 Les cas 
Critères d’inclusion
Pour être éligibles à participer à l’étude, les cas, issus de la population cible, devaient :
1. avoir été diagnostiqués d’un CCR au cours des 6 derniers mois,
2. être âgés entre 30 et 80 ans, 
3. être des citoyens canadiens (afin de maintenir une comparabilité  dans l’échantillonnage 
des cas et des témoins qui sont identifiés à partir des listes électorales) 
4. résider dans la région métropolitaine de recensement de Montréal, 
5. et être capable de communiquer  en  français ou en anglais. 
Source d’identification
Les cas ont été identifiés par les infirmières pivots, au département d’oncologie 
colorectale de deux hôpitaux de Montréal, l’Hôpital Saint-Luc et l’Hôpital Général Juif. 
Selon les registres de tumeurs hospitaliers, les deux hôpitaux ont enregistré 
approximativement 300 cas incidents de CCR en 2008. Les cas identifiés ont été 
brièvement informés par leurs infirmières pivots sur le déroulement de l’étude. Par la 
suite, ils ont été contactés par l’équipe de recherche afin de leur apporter l’information 
complète sur l’étude et les inviter à y participer.  
2.2.2.2 Les témoins
Un groupe témoin populationnel a été contacté. Les témoins étaient des individus 
exempts de CCR, issus de la population cible. Ils ont été identifiés au hasard à partir des 
listes électorales spécifiques aux secteurs de résidence des cas recrutés. Ces listes 
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contiennent les noms, prénoms, âges et adresses des citoyens canadiens en âge de voter
et résidant au pays. Les témoins ont été appariés aux cas selon les distributions d¶kJH
59 ans et > 59 ans) et de sexe. Des lettres de sollicitation, suivis par des appels 
téléphoniques ont été utilisées afin d’informer les témoins à propos de l’étude pilote et 
de les inviter à y participer. 
2.2.3 La collecte des données
La collecte de données a eu lieu lors de la visite des participants au Laboratoire
de recherche en santé orale et réhabilitation buccodentaire de la Faculté de médecine 
dentaire de l’Université de Montréal. La durée de la session de collecte de données était
d'environ deux heures et demie, incluant une entrevue et un examen clinique dentaire.
Les participants ont été d’abord invités à lire attentivement le formulaire d’information 
et de consentement sur l’étude avant de fournir leur consentement éclairé (Annexe 1).
Les données ont été collectées sur les variables de la santé buccodentaire et les facteurs 
de risque du CCR. Afin d'éviter les erreurs et biais de mémoire lors des entrevues, les 
intervieweuses ont eu recours à la méthode de grilles de la vie (Lifegrid method), qui 
utilise un renvoi entre les événements externes et les données personnelles 
communiquées lors de l'entrevue.
2.2.3.1 Collecte des données sur la santé buccodentaire
Pour assurer une précision suffisamment élevé de la documentation sur l'état de 
santé buccodentaire, nous avons combiné deux moyens de mesures. Des mesures 
cliniques ont été collectées par un dentiste (étudiante responsable du projet de recherche) 
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par le biais d’un examen clinique oral et des mesures auto-rapportées par les 
participants ont été collectées par l’usage d’un questionnaire sur la santé buccodentaire
(Annexe 2). Tout d'abord, l’examinateur a procédé à un examen clinique oral en utilisant
un fauteuil dentaire conventionnel et un éclairage suffisant. Des séances de calibration 
entre le dentiste et un spécialiste en parodontie ont eu lieu au préalable dans le but de 
valider la fiabilité des données de l’examen dentaire. Ensuite, un questionnaire structuré 
à items multiples a été administré par l’assistante de recherche. Les items concernaient 
plusieurs dimensions importantes de l'état de santé bucco-dentaire mesurées sur les 
différentes périodes passées de la vie à partir de l'âge de 20 ans. La grille du parcours de 
vie a été utilisée afin d’améliorer la précision de la collecte des données.
Afin de vérifier la présence ou non de parodontite, les deux indicateurs cliniques 
les plus sensibles ont été mesurés : la PS et la PAC. Les mesures ont été effectuées sur
trois sites par dent (mésio-buccal, buccal et disto-lingual) sur toutes les dents (excepté 
les dents de sagesse) d’un quadrant supérieur et son controlatéral inférieur. Les 
quadrants ont été déterminés par randomisation.
Afin de compléter la documentation sur l’état parodontal, un questionnaire à 
items spécifiques validés a été utilisé 96. Les questions portaient aussi bien sur la 
présence de certains symptômes reliées à la maladie parodontale (la mobilité dentaire, 
saignement gingival, présence de poches parodontale ou de perte d’os) que sur un
antécédent de diagnostic professionnel de maladie parodontale ou de traitement
parodontal, ainsi que sur la fréquence de visites dentaires. 
Les données concernant l'édentement ont inclus plusieurs dimensions reliées à 
l’état dentaire et l’efficacité masticatoire. Ainsi, certains items avaient pour but de 
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recueillir une information aussi complète que possible sur le nombre et la position des 
dents manquantes, la chronologie des extractions (ou perte) des dents manquantes à
travers le nombre de dents restantes à chaque tranche d’âge, le nombre d’unités 
fonctionnelles postérieures et l’historique de l’usage de prothèses amovibles partielles et 
complètes. Ces items étaient accompagnés de schémas dentaires pour faciliter la 
compréhension et éviter les erreurs lors des réponses. Une évaluation subjective de la 
fonction masticatoire et l’évolution de la fonction masticatoire à travers l’âge ont été
également documentées par l'administration de questionnaires validés sur l’auto-
évaluation de la capacité masticatoire. Pour un complément d’information, le nombre et 
la position des dents absentes ont été vérifiés en bouche lors de l’examen buccodentaire.
2.2.3.2 Collecte des données sur les facteurs de risque du cancer colorectal
En plus des données sur l'état de santé buccodentaire, nous avons recueilli de 
nombreuses données sur certains facteurs de confusion potentiels. En plus des données
démographiques, anthropométriques (poids, taille), et socioéconomiques, des données 
sur les consommations alimentaires ont été collectées, avec une version étendue du
Harvard Food Frequency Questionnaire132. Le tabagisme a été documenté par une série 
de questions concernant la durée, le moment et l'intensité du tabagisme133. L'activité 
physique a été documentée par le Total Physical Activity Questionnaire 134.
L’information sur les antécédents médicaux et familiaux concernait entre autres le 
diabète type II et les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin, ainsi que les 
antécédents familiaux de CCR, chez les parents de premier degré. Enfin, nous avons
documenté l'utilisation antérieure d’anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS), grâce à 
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un questionnaire spécialement conçu et appliqué avec succès par l’équipe de recherche 
dans une étude cas-contrôle similaire à la nôtre, portant sur le cancer de l'ovaire (CP :
Dre Anita Koushik). Le questionnaire informait sur le type d’anti-inflammatoires non 
stéroïdiens utilisés, le temps, la durée, la fréquence et les raisons de l'utilisation. Les
questionnaires de collecte de données sont fournis dans les Annexes 3 à 8.
2.2.3.3 Polymorphismes génétiques
Comme il a été suggéré que la parodontite chronique entraine une inflammation 
chronique chez les sujets à risque et qu’il y aurait probablement des facteurs génétiques 
communs entre la parodontite et le CCR, analyser le rôle de ces facteurs génétique dans 
l’association présumée entre la parodontite et le CCR s’avère nécessaire. Des 
échantillons salivaires ont donc été collectés lors de cette étude pilote, mais ne seront 
analysés qu’à la fin de l’étude principale COLDENT. Des kits salivaires Oragene®
(DNA Genotek, Ottawa, ON, Canada) ont été utilisés lors de la séance de collecte des 
données 135.
2.2.4 Définition des variables
Afin de procéder aux tests statistiques, nous avons d’abord défini les variables 
dépendantes et indépendantes.
(N.B.: dans le texte qui suit, le terme de maladie parodontale fera allusion à la 
parodontite chronique)
38
2.2.4.1 La variable dépendante
La variable dépendante était une variable binaire catégorisée selon le statut « cas 
de CCR » ou « témoin » des participants. 
2.2.4.2 Les variables indépendantes d’intérêt
Il s’agit des variables de santé buccodentaire suivantes :
I- Maladie parodontale
Une variable binaire (présence/absence) a été créée pour catégoriser l’état de 
santé parodontale. Deux définitions ont été attribuées à la variable de maladie 
parodontale :
- une définition clinique basée sur les mesures de l’examen clinique dentaire. La maladie 
parodontale était jugée présente si la PAC est supérieure ou égale à 4 mm au niveau d’au 
moins deux dents non adjacentes, avec une PS supérieure ou égale à 4 mm au niveau des 
mêmes sites. La maladie parodontale est considérée absente dans les autres situations. 
- une définition par la procédure du « jugement d’un expert »: Deux experts en 
parodontie ont procédé séparément à la révision des questionnaires sur l’état de santé
parodontal de tous les participants, sans avoir accès aux données cliniques. Chaque 
expert a émis son jugement concernant la présence ou l’absence de maladie parodontale
pour chaque participant. L’un des deux experts a répété son évaluation des dossiers à un 
un intervalle de temps de sa première évaluation. Les trois évaluations ont ensuite été 
comparées afin de valider le processus et l’une des trois évaluations fut retenue pour 
définir la variable de maladie parodontale sur la base du  jugement d’expert.
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Huit autres variables dichotomiques ont été définies par rapport à chacun des 
items sur l’état de santé parodontal, selon l’objet de l’item. Elles sont résumées sur le 
tableau 2.1 suivant :
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Tableau 2.1 Variables reliées à la maladie parodontale
Variable Définition
Maladie parodontale 1- Mesures cliniques : PAC  4 mm au niveau d’au moins 
2 dents non adjacentes, avec une PS  4 mm au niveau des 
mêmes sites.
2- Jugement d’expert 
Autres variables reliées à 
la maladie parodontale
Items dichotomiques (oui/non)
Maladie des gencives Est-ce qu’un dentiste ou un hygiéniste dentaire vous a déjà dit  que vous aviez une maladie des gencives?
Saignement gingival Vos gencives saignent-elles habituellement?
Poche parodontale Est-ce qu’un dentiste ou un hygiéniste dentaire vous a déjà dit que vous aviez une poche parodontale profonde ?
Maladie parodontale avec 
perte d’os
Avez-vous eu une maladie parodontale avec perte d’os?
Mobilité dentaire Est-ce que certaines de vos dents sont mobiles ou 
instables? 
Récession gingivale Pouvez-vous voir d’avantage les racines de vos dents 
maintenant que dans le passé?
Besoin de traitement 
parodontal
Vous a-t-on dit que vous aviez besoin d'un traitement 
parodontal ou gingival ?
Antécédent de traitement 
parodontal
Avez-vous déjà eu une chirurgie gingivale ou parodontale?
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II- Édentement
L’édentement a été défini par l’absence d’une ou plusieurs dents naturelles permanentes
et a été analysé à la fois comme variable quantitative discrète et comme variable 
catégorielle. 
La variable quantitative discrète correspondait au nombre de dents naturelles absentes en 
bouche. Elle était à la fois notée par l’examinateur lors de l’examen dentaire, et 
rapportée par le participant sur le questionnaire auto-administré.
La variable catégorielle dichotomique (absence/présence) correspondait à l’édentement 
complet. L’édentement complet était présent si le nombre de dents absentes était égal à 
32, et absent dans les autres cas.
Aussi, une troisième variable a été définie : le nombre de paires de dents postérieures, 
qui est calculée par la somme des paires de dents postérieures de chaque côté de la 
bouche (les items no. 7 et 8 du Questionnaire de santé buccodentaire).
III- Port de prothèse amovible
Il s’agissait d’une variable dichotomique (présence/absence) dont la présence 
correspondait à la présence de toute prothèse dentaire amovible, qu’elle soit partielle ou 
totale, uni- ou bi-maxillaire.
IV- Santé buccodentaire (SBD) compromise
Cette variable a été créée dans le but de vérifier si les sujets exposés à au moins l’une 
des deux affections, la maladie parodontale et l’édentement (partiel ou complet), 
présentaient plus de risque de CCR que les sujets qui ne présentaient aucune de ces 
affections. Cette variable était dichotomique (compromise/non compromise). La SBD
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était compromise lorsque la personne était complètement édentée, portait une prothèse 
amovible ou était atteinte de maladie parodontale. La SBD était non compromise en 
l’absence de maladie parodontale, d’édentement total ou de toute réhabilitation 
prothétique amovible.
V- Fonction masticatoire perçue
La fonction masticatoire perçue était représentée par deux variables continues ordinales, 
mesurées sur une échelle de 0 à 100% (les items no. 11 et 26 du Questionnaire de santé 
buccodentaire). La difficulté perçue à manger a été prise en note, et ce, d’une manière 
générale couvrant différentes périodes d’âge. Ensuite, l’efficacité masticatoire perçue
était documentée. L’efficacité masticatoire était considérée optimale lorsque sa valeur se 
rapprochait du 100%.
2.2.4.3 Les facteurs de confusion potentiels
Les variables sociodémographiques ainsi que certains facteurs de risque du CCR ont été
analysés comme des variables dichotomiques. 
Les variables sociodémographiques retenues incluaient l’âge, le sexe, le lieu de 
naissance, la langue maternelle, le revenu personnel, le niveau de scolarité complétée, 
l’état matrimonial et le statut d’emploi. 
Les facteurs de risque du CCR inclus dans les analyses descriptives étaient:
- la présence d’un antécédent familial de CCR (chez les parents de premiers degrés).
- la présence d’un diagnostic antérieur de diabète.
- le statut du tabagisme : était considéré comme fumeuse, toute personne ayant fumé un 
total de 100 cigarettes dans sa vie.  
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- l’obésité : selon l’indice de masse corporelle (IMC = Poids (kg) / (Taille(m)) 2), les
sujets avaient soit : 1) un SRLGVQRUPDOSRXUXQ,0&,0&.JP 2, 2) un 
VXUSRLGVSRXU,0&.JP 2 ou 3) souffraient d’obésité pour un ,0&
Kg/m 2. Par la suite, les deux classes de surpoids et d’obésité ont été combinées 
ensemble. 
- la consommation d’AINS : une consommation antérieure d’au moins un comprimé 
d’AINS par mois, et ce, pour 6 mois successifs était considérée comme une 
consommation régulière d’AINS.
- la consommation mensuelle de viandes rouges et viandes transformées, de légumes, de 
fruits, de pain brun et de certaines boissons alcooliques (vin et liqueur) a également été 
documentée.
2.2.5 Tests statistiques
Plusieurs tests et analyses statistiques ont été menés :
- Les résultats concernant le taux de participation ont été rapportés sous forme de ratios.
- Afin d’évaluer la procédure du jugement d’expert, le calcul des mesures d’accord, 
inter-évaluateurs et intra-évaluateur a été utilisé.
- Certaines variables cliniques et auto-rapportées de la santé buccodentaire dont le 
nombre de dents absentes et la présence/absence de la maladie parodontale, ont été 
mesurées à l’aide d’analyse de validité chez les participants qui ont complété l’examen 
dentaire. Pour le nombre de dents absentes (variable quantitative), une mesure de 
corrélation intra-classe a été menée avec présentation du graphique de Bland-Altman.
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Quant à la maladie parodontale (variable catégorielle dichotomique), un test d’accord 
Kappa ainsi que des mesures de sensibilité et spécificité d’un test diagnostic ont été 
utilisés.
- Des statistiques descriptives ont été menées pour décrire les caractéristiques des 
participants. 
- Le test t de Student et le test de Mann–Whitney–Wilcoxon ont été utilisés pour 
comparer les moyennes des variables continues entre les deux échantillons indépendants.
- Le test du Chi-carré de Pearson ou test exact de Fisher a été utilisé pour les variables 
qualitatives ou discrètes, avec un rapport de cotes (Odds ratio) et leurs intervalles de 
confiance.
Le seuil de signification statistique a été fixé à 0,05.
2.2.6 Considérations éthiques
L’étude a été approuvée par les comités d’éthique de l’Université de Montréal, l’Hôpital 
Général Juif et le Centre hospitalier de l’Université de Montréal (CHUM) (Hôpital 
Saint-Luc).
Les listes électorales du Québec incluant les résidents de Laval et Montréal, nous ont été 
transmises par le Directeur général des élections du Québec, sous réserve de protéger la 
confidentialité des renseignements personnels qui y figurent et de détruire ces listes une 
fois le recrutement terminé.
La confidentialité des données collectées a été respectée par la codification des dossiers 
des participants. Un numéro d’identification a été alloué à chaque dossier, sans 
possibilité de lier ce numéro aux informations personnelles du participant correspondant. 
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Uniquement la chercheure principale et son personnel autorisé avaient accès à ces 
informations. Les dossiers de recherche étaient conservés dans un casier verrouillé au 
Laboratoire de recherche en santé orale et réhabilitation buccodentaire de l’Université de 
Montréal, sous la responsabilité de la chercheure principale.
2.3 PERTINENCE DE L’ÉTUDE
Le projet de recherche COLDENT représente la première étude épidémiologique dont 
l’objectif principal est de vérifier si la santé buccodentaire est un facteur de risque du 
CCR. Les résultats de cette étude permettront d’améliorer les connaissances et 
éventuellement mener des mesures préventives pour améliorer la santé buccodentaire de 
la population. 
C’est la raison pour laquelle tous les efforts doivent être déployés pour que cette étude 
soit réalisable et menée à terme avec succès. 
Les résultats de cette étude de faisabilité vont non seulement apporter une preuve à 
l’appui sur la faisabilité de l’étude principale COLDENT, mais aussi lui préparer le 
terrain par la standardisation des procédures. 
2.4 RÔLE DE LA CANDIDATE À LA MAITRISE
Au cours de cette étude, l’étudiante à la maitrise a tout d’abord participé à la préparation 
des documents (questionnaires, lettres aux participants, consentements) utilisés lors de 
l’étude.
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Elle a assuré la mise en marche de l’étude, la coordination de l’étude ainsi que le
recrutement des cas et de la majorité des témoins. Elle a aussi effectué les examens 
dentaires et fréquemment administré les questionnaires. Elle a été responsable de saisir 
les données des examens dentaires et des questionnaires sur la santé buccodentaire et 
faire la saisie sur une base de données. Elle a également procédé aux analyses 
statistiques. 
2.5 TRANSFERT DES CONNAISSANCES
Une partie des résultats de l’étude de faisabilité a été exposée lors d’une présentation 
affichée aux Journées dentaires internationales du Québec en mai 2013.
Les résultats ont été également présentés lors de la Journée Scientifique de la Faculté de 
médecine dentaire de l’Université de Montréal et celle du Réseau de recherche en santé 
buccodentaire et osseuse du Québec en janvier 2014. Nous envisageons également de 
publier cette étude dans une revue scientifique.
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CHAPITRE 3
RÉSULTATS 
Avant d’exposer les résultats du recrutement des participants à l’étude et de 
l’analyse des données collectées, nous rapporterons brièvement certaines informations 
sur la réalisation de l’étude. Ceci pourrait être de grande utilité pour des chercheurs qui 
planifient une étude épidémiologique de grande envergure.
3.1 MISE EN MARCHE DE L’ÉTUDE 
Une importante quantité de documents a été utilisée lors de cette étude de faisabilité :
formulaires de sollicitation, protocoles téléphoniques, brochures d’information, 
formulaires d’information et de consentement et questionnaires. Le matériel a été 
préparé dans les deux langues (français et anglais) et pour les deux groupes cas et 
témoins. La préparation de tous ces documents a été une étape laborieuse et a impliqué 
des ressources budgétaires importantes. 
L’étape suivante était la soumission de tout le matériel préparé à l’approbation des 
comités d’éthiques de la recherche dans chacun des hôpitaux désignés. Cette étape a été 
relativement laborieuse étant donné que la procédure devait être engagée auprès de 
plusieurs hôpitaux et que le nombre de documents qui devaient être approuvés était 
élevé
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La figure 3.1 démontre la durée de ces procédures pour chaque hôpital. La procédure 
était longue pour l’étude de faisabilité, mais elle favorisera la procédure d’approbation 
pour l’étude principale future.
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3.2 RECRUTEMENT ET TAUX DE PARTICIPATION
La procédure du recrutement a commencé simultanément pour les cas et les 
témoins en début mars 2012 et a été achevée au bout de 6 mois pour les témoins et de 12 
mois pour les cas. Tel que décrit sur le diagramme de flux  (figure 3.1), 51 participants 
potentiels  avec CCR ont été identifiés entre février 2012 et mars 2013. Dix cas étaient 
non éligibles car ils ne répondaient pas aux critères d’inclusion et, parmi les 41 cas 
éligibles, 30 cas ont accepté de participer. Concernant les témoins, quelques 213 lettres 
de sollicitation ont été envoyées aux résidents de la région métropolitaine de 
recensement de Montréal, entre mars et août 2012. Soixante-quinze personnes étaient 
non joignables même après plusieurs appels téléphoniques. Parmi les 138 personnes qui 
ont été abordées, 18 personnes étaient non éligibles, 81 personnes ont refusé et 39 
témoins ont accepté de participer à l’étude. Finalement, 69 participants au total ont 
participé à l’étude (30 cas et 39 témoins). Parmi eux, seulement 33 participants ont 
participé à l’examen clinique dentaire (7 cas et 26 témoins). 
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Figure 3.2: Diagramme de flux
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Le taux de participation à l’étude a été calculé par le rapport suivant :
Taux de participation à l’étude =
personnes ayant participé à l’étude
total des personnes éligibles
Dans le but de déterminer le taux de participation à l’étude et de l’augmenter
ultérieurement lors de l’étude principale COLDENT, nous avons analysé tous les 
paramètres qui pourraient affecter la participation à l’étude ou amener des biais de 
sélection. Ces facteurs incluaient l’âge, le sexe, la proximité, la représentativité de la 
population à l’étude, ainsi que le moyen de collecte des données (examen clinique 
dentaire versus questionnaire).
Le taux de participation était de 43% chez l’ensemble des deux groupes. Dans le groupe 
de cas, il était de 73%, un taux deux fois plus élevé que celui du groupe témoin (32,5%). 
Compte tenu de l’âge et du sexe, le taux de participation chez les hommes (43%) était
similaire à celui des femmes (42%). Cependant, il variait d’une catégorie d’âge à l’autre. 
Les sujets âgés entre 70 et 80 ans ont été les moins répondants.
Le taux de participation à l’examen dentaire correspondait au rapport entre le nombre 
de personnes ayant participé à l’examen dentaire et le nombre total des personnes 
recrutées. Il était nettement inférieur au taux de participation à l’étude : 21% (33/161) 
chez l’ensemble des cas et des témoins. Il a été de 22% (26/120) chez les témoins et de 
17% (7/41) chez les cas. Les résultats sont représentés sur les figures 3.3
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           Fig 3.3a: Taux de participation à l’étude                     Fig 3.3b : Taux de participation
                                                                                                                             selon le sexe
Fig 3.3c : Taux de participation selon l’âge                     Fig 3.3d : Taux de participation                   
                                                                                                             à l’examen dentaire
Figure 3.3 : Taux de participation
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                  Lors de cette étude, le taux de participation était similaire entre les témoins 
résidents sur l’île de Montréal (31%) et ceux résidents à l’extérieur de l’île (33%). Chez 
les cas, plus des deux tiers des cas identifiés (70%) résidaient sur l’île de Montréal. 
Leurs lieux de résidence sont répartis sur l’ensemble du territoire de l’île et non 
seulement autours des hôpitaux où se déroule le recrutement (Figure 3.3).
Figure 3.4 Distribution géographique des lieux de résidence des cas identifiés
sur l’île de Montréal
(La carte de l’île de Montréal est tirée d’une série cartographique de : « Sport et Loisir de l'île de 
Montréal- Coup d'oeil sur la région- Portraits territoriaux de l'île de Montréal »
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3.3 CARACTÉRISTIQUES DES PARTICIPANTS : SOCIO-
DÉMOGRAPHIQUES ET AUTRES 
Les caractéristiques sociodémographiques des cas et témoins ainsi que la 
distribution des facteurs de risque du CCR parmi les participants sont décrites dans le 
tableau 3.1. Il y avait des différences statistiquement significatives entre les cas et les 
témoins par rapport à l’âge, le lieu de naissance et le statut d’emploi. La majorité des 
témoins  étaient dans la catégorie d’âge de 60 ans et plus (72%), avec une moyenne 
d’âge de 64,5 ans, étaient nés au Canada (80%) et étaient  à la retraite ou sans emploi 
(69%). Cependant, seulement 47% des cas étaient dans la catégorie d’âge de 60 ans et 
plus, 50% étaient nés au Canada et 43% étaient à la retraite ou sans emploi. 
Il n’y avait pas de différences statistiquement significatives entre les cas et les 
témoins en ce qui concerne les autres caractéristiques sociodémographiques. Il y avait 
autant d’hommes dans le groupe de cas que celui des témoins mais à proportions 
différentes. La plupart des participants parlaient le français comme langue maternelle, 
avaient complété des études collégiales ou universitaires, étaient mariés ou conjoints de 
fait et vivaient en famille. Il y avait plus de personnes à revenu personnel annuel 
dépassant 40,000$ dans le groupe des témoins (53%) comparé au groupe de cas (41%) 
(p > 0,05). Les diabétiques ont été plus nombreux parmi les témoins, mais il y avait plus 
de fumeurs (60%), de surpoids/obésité (63%) et d’antécédents familiaux de CCR (10%) 
parmi les cas. Parmi les cas et les témoins, plus de 70% ont rapporté une consommation 
antérieure régulière de médicaments anti-inflammatoires non stéroïdiens.
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Tableau 3.1 : Caractéristiques sociodémographiques et autres caractéristiques des participants
SD = écart type; ATCD= antécédents; AINS= anti-inflammatoires non stéroïdiens 
Caractéristiques Cas
(n=30)
Témoins
(n=39)
Valeur p
Âge moy(SD) en années 58,5 (10,6) 64,5 (9,4) 0,015
N % N %
Âge par catégories
DQV 14 47 28 72 0,047
Sexe
Masculin 18 60 18 46 0,332
Lieu de naissance
Canada 15 50 32 82 0,008
Langue maternelle 
Français 21 70 30 77 0,586
Education 
&ROOqJH 21 70 27 69 1,000
État matrimonial
Marié/conjoint de fait 22 73 29 74 1,000
Style de vie
Vivant en famille 26 87 33 85 1,000
Statut d’emploi
Temps plein/partiel 17 57 12 31 0,049
Revenu personnel / an
 000 16 53 16 41 0,340
Diabète 4 13 10 26 0,242
ATCD familial de CCR 3 10 1 3 0,310
Tabagisme
Fumeurs 18 60 21 54 0,633
Obésité
Surpoids et obésité 19 63 21 54 0,469
AINS      
Consommation 
antérieure régulière 
22 73 29 74 1,000
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Le tableau 3.2 compare la consommation moyenne mensuelle de certains 
groupes alimentaires au cours de différentes périodes d’âge entre les cas et les témoins.
Le choix des groupes alimentaires analysés était restreint à ceux considérés dans la 
littérature comme des facteurs de risque du CCR, tels que la consommation élevée de
viandes rouges et transformées et de certaines boissons alcooliques (liqueur et vin), ainsi 
que la faible consommation de fruits et légumes, et de pain à grains entiers comme 
sources de fibres alimentaires. L’analyse de ces données n’a montré aucune différence 
statistiquement significative entre les groupes cas et témoins. Cependant, il est 
intéressant de noter que les participants dans le groupe de cas ont rapporté une 
consommation 4 fois plus élevée de boissons alcooliques que les participants dans le 
groupe de témoins, entre l’âge de 20 et 34 ans (p>0,05).
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Tableau 3.2 : La consommation mensuelle de certains groupes alimentaires et boissons 
alcooliques au cours de différentes périodes de la vie des participants,
Groupes 
alimentaires
Cas
(n=30)
Témoins
(n=39) Valeur p
n Médiane (IIQ) n Médiane (IIQ)
Entre 20 et 34 ans
Viandes rouges 
Viandes transformées
Fruits 
Légumes
Pain brun
Liqueur et Vin 
29
28
27
27
30
30
14 (16)
11 (10)
52 (56)
62 (78)
2 (30)
2 (16,5)
38
36
35
31
37
37
16 (16)
8 (14,5)
64 (74)
48 (72)
0 (26)
2 (4)
0,878
0,455
0,809
0,204
0,357
0,364
Entre 35 et 49 ans
Viandes rouges 
Viandes transformées
Fruits 
Légumes
Pain brun
Liqueur et Vin 
29
29
27
28
28
29
16 (12)
6 (14)
52 (52)
68 (37,8)
12 (74,5)
4 (19)
37
37
35
30
37
36
16 (16)
10 (14)
42 (62)
62 (73,5)
12 (30)
4 (12)
0,362
0,555
0,926
0,436
0,524
0,693
Entre 50 et 64 ans
Viandes rouges 
Viandes transformées
Fruits 
Légumes
Pain brun
Liqueur et Vin 
24
24
22
20
24
24
14 (20)
4 (10)
65 (66,5)
75 (69,5)
30 (69)
2 (22)
35
34
33
32
35
35
14 (18)
6 (12,5)
60 (72,5)
79 (81,8)
22 (75)
12 (18)
0,901
0,407
0,667
0,211
0,406
0,111
De 65 ans à plus
Viandes rouges 
Viandes transformées
Fruits 
Légumes
Pain brun
Liqueur et Vin 
9
9
7
7
9
9
12 (16)
2 (10)
60 (44)
68 (59)
30 (63)
4 (22)
20
20
20
16
20
20
11 (18)
6 (9,5)
56 (73,5)
63 (82)
12 (63,8)
12 (15)
0,982
0,417
0,766
0,579
0,167
0,472
Unités de mesure: en portion de 180 à 240 g pour les viandes rouges; en tranche pour les viandes 
transformées et le pain brun; en unité ou en demi tasse pour les fruits et les légumes; en verres 
pour le vin (de 180ml) et la liqueur (de 50ml). IIQ : Intervalle interquartile
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3.4 RÉSULTATS PRÉLIMINAIRES SUR L’ASSOCIATION ENTRE LA 
SANTÉ BUCCODENTAIRE ET LE CANCER COLORECTAL
3.4.1 Édentement 
Dans l’ensemble de l’échantillon, 9 participants (13%) étaient complètement 
édentés, dont 3 cas et 6 témoins. L’ensemble de ces participants complètement édentées 
étaient âgés de 60 ans et plus.
Le tableau 3.3 présente la médiane du nombre des dents absentes et la médiane 
du nombre d’unités dentaires fonctionnelles en occlusion chez les deux groupes. Les cas 
avaient une médiane de 6,5 (IIQ=10,5) dents naturelles absentes, comparable à la  
médiane de 7 chez les témoins (IIQ=16). Le nombre de paires de dents (naturelles et/ou 
prothétiques) en occlusion variait autour d’une médiane de 7 paires chez les cas et de 6 
paires chez les témoins. Chez l’ensemble des participants, une corrélation linéaire 
statistiquement significative entre le nombre de dents absentes et l’âge (r=0,419; n=69; 
p<0,01) a été retrouvée. Aucune différence statistiquement significative ne fut observée 
entre les deux groupes.
L’analyse globale de l’échantillon a montré que le rapport de cotes (OR) était 
réduit de 39% chez les participants complètement édentés, comparativement aux 
participants ayant encore des dents naturelles [OR=0,61; IC à 95% : (0,14 – 2,68) ;
p=0,722]. Cependant, l’analyse du sous-groupe de participants âgés de 60 ans et plus n’a
montré aucun risque de cancer colorectal associé à l’édentement complet chez les 
patients plus âgés [OR=1,0; IC à 95% : (0,21 – 4,78)] (tableau 3.4).
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3.4.2 Port de prothèse amovible
Parmi les participants, 27 (39%) personnes, dont 10 cas et 15 témoins, portaient 
une ou deux prothèses amovibles, partielles ou complètes, ou encore une combinaison 
des deux. Les porteurs de prothèses amovibles étaient dans la catégorie d’âge de 60 ans 
et SOXV /¶DQDO\VH VWUDWLILpH VHORQ O¶kJH  DQV HW  DQV DPRQWUp TXH SDUPL OHV
participants âgés de 60 ans et plus, la proportion des usagers de prothèses amovibles 
dans le groupe des cas (71%) était plus grande que la proportion des usagers de 
prothèses amovibles dans le groupe de témoins (57%). Le rapport des cotes était 
augmenté de 88% chez les porteurs de  prothèses amovibles, âgés de 60 ans et plus
[OR=2,16; IC à 95% : (0,55 – 8,59); p=0,505] (tableau 3.5).
3.4.3 Fonction masticatoire
Chez l’ensemble des participants (n=69), il existait une corrélation linéaire 
faible, mais statistiquement significative, entre le nombre de dents absentes et la 
difficulté perçue à manger (r=0,266; n=69; p<0,05). De plus, une corrélation inverse 
linéaire statistiquement significative entre le nombre de dents absentes et l’efficacité 
masticatoire (r= -0,321; p<0,01) a été observée.
Les moyennes des deux indicateurs de mesure de la fonction masticatoire, la 
difficulté à manger et l’efficacité masticatoire perçues, ont été comparées entre les deux 
groupes en utilisant le test non paramétrique pour échantillons indépendants Mann 
Whitney U test car les distributions de ces deux variables ne suivaient pas une loi 
normale. 
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Chez les deux groupes cas et témoins, l’IIQ de la difficulté perçue à manger 
augmentait graduellement avec la tranche d’âge. Compte tenu des IIQ, les participants 
dans le groupe des cas ont rapporté une plus grande difficulté à manger et une efficacité 
masticatoire diminuée comparativement aux témoins. Cependant, les différences étaient 
statistiquement non significatives (tableau 3.6).
Aussi, les participants porteurs de prothèses amovibles ont rapporté de plus 
grands IIQ de difficulté à manger et de plus faibles IIQ d’efficacité masticatoire que 
ceux ne portant pas de prothèse amovible (tableau 3.7). Les mêmes observations étaient 
applicables lorsque les participants édentés étaient comparés aux participants dentés 
avec des différences statistiquement significatives (tableau 3.8). 
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3.4.4 Maladie parodontale
Parmi les participants, 15 (22%) présentaient une maladie parodontale, dont 8 cas 
et 7 témoins. Les individus atteints de maladie parodontale présentaient une 
augmentation de 66% du rapport de cotes par rapport aux participants ayant un 
parodonte sain [OR=1,66; IC à 95% (0,53 - 5,25); p=0,397]. Ces mêmes participants 
avaient une augmentation de 2,4 fois plus du rapport de cotes lorsqu’ils étaient âgés de 
60 ans et plus [OR=2,40; IC à 95% (0,50 – 11,54); p=0,406] (tableau 3.9).
3.4.5 Santé buccodentaire compromise
Parmi les participants, 37 (54%) personnes présentaient une santé buccodentaire 
compromise, soit par l’édentement (partiel ou complet) ou la maladie parodontale. La 
santé buccodentaire compromise touchait 57% des cas (17 cas) et 51% des témoins (20 
témoins). Elle exposait ainsi les individus à un rapport de cotes augmenté de 24% par 
rapport aux participants n’ayant pas de santé buccodentaire compromise [OR=1,24; IC à 
95% (0,48 – 3,24); p=0,808]. Le risque était accentué chez les participants de 60 ans et 
plus, où les personnes avec une santé buccodentaire compromise avaient une 
augmentation du rapport de cotes de 8,4 fois [OR=8,4; IC à 95% (0.94 – 389,4); 
p=0,036] (tableau 3.10). Cependant, l’intervalle de confiance reste très large.
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3.5 VALIDITÉ DES MESURES BUCCODENTAIRES AUTO-RAPPORTÉES
Les analyses de validité ont été menées au sein d’un sous-échantillon des  
participants à l’étude pilote, ceux pour qui les deux types de données, cliniques et auto-
rapportées, étaient disponibles (33 participants avec des dents naturelles). 
3.5.1 Validité des mesures de l’édentement
Afin de vérifier si les participants rapportaient correctement le nombre de leurs 
dents naturelles absentes, nous avons mesuré l’accord entre le nombre de dents absentes
que les participants ont rapporté dans le questionnaire et celui qui a été noté par le 
dentiste lors de l’examen dentaire. Il s’est avéré que 80% des participants ont rapporté 
correctement le nombre de leurs dents absentes  (±1 dent). La corrélation entre les deux 
mesures était excellente (r=0.9Sޒ. Le graphique de Bland Altman (Figure 3.5)
montre la distribution des différences entre les deux types de mesures du nombre de 
dents absentes, réparties autour de la moyenne des différences (0.06) dans des limites 
d’agrément de -4.1 et 4.2. 
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Figure 3.5 Graphique de Bland Altman comparant les mesures cliniques et auto-
rapportées du nombre de dents absentes
3.5.2 Validité des mesures de la maladie parodontale
Comme décrite dans le chapitre de la méthodologie, la maladie parodontale a été 
définie d’une part sur la base de mesures cliniques (la perte d’attache clinique et la 
profondeur de sondage) et d’autre part, par des mesures auto-rapportées correspondant 
au jugement d’expert et à chacun des 8 items reliés à l’évaluation de l’état parodontal 
(tableau 2.1).
La consistance du jugement d’expert fut validée au préalable. Les mesures 
d’accord inter- et intra- évaluateur ont démontré un excellent accord (Coefficients 
kappa : 0,84 et 0,83, respectivementSޒ). 
Pour vérifier la validité des mesures auto-rapportées de la maladie parodontale
par rapport aux mesures cliniques, nous avons mesuré la spécificité et la sensibilité pour 
chacune de mesures auto-rapportées par rapport à la présence/absence de la maladie 
parodontale définie par les mesures cliniques. Une mesure auto-rapportée avait une 
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bonne validité quand la somme de spécificité et sensibilité était de 120% ou plus 96. Les 
résultats sont présentés dans la figure 3.4.
Le jugement de l’expert a montré une bonne validité avec une somme de 
sensibilité [Sb=50% ; IC à 95% : (27 - 73)] et de spécificité [Sp=79% ; IC à 95% : (57-
91)] dépassant les 120%. Parmi les 8 items, seuls les  items portant sur la maladie des 
gencives et la maladie parodontale avec perte d’os ont présenté un total de spécificité et 
sensibilité de 120% et plus. 
L’item : « Avez-vous une maladie parodontale avec perte d’os?» a montré la plus 
grande spécificité [Sp=94% ; IC à 95% : (75 - 99)] mais une faible sensibilité [Sb=28%;
IC à 95% : (12 - 55)] par rapport à la définition clinique. L’item « Est-ce qu’un dentiste 
ou un hygiéniste vous a déjà dit que vous aviez une maladie des gencives? » a montré à 
la fois une bonne spécificité [Sp=89% ; IC à 95% : (69 - 97)] et une sensibilité modérée 
[Sb=57%; IC à 95% : (33 à 79)].
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CHAPITRE 4
DISCUSSION 
4.1 APPORT DE L’ÉTUDE DE FAISABILITÉ POUR L’ÉTUDE PRINCIPALE
L’étude de faisabilité a été de grande utilité pour préparer l’étude principale. Une 
bonne coordination entre l’équipe de recherche et les personnes ressources dans les 
hôpitaux a été établie. L’expérience vécue nous a permis d’identifier les besoins et 
d’appuyer les demandes auprès des comités d’éthique de la recherche des divers 
établissements. Le but était de permettre un recrutement optimal tout en respectant la 
confidentialité des patients. 
La nature pilote de cette étude nous a autorisé à apporter des changements à la 
méthodologie alors que l’étude était déjà entamée. Cela représente un grand avantage 
des études de faisabilité. Les modifications sont ainsi testées à leur tour, avant d’apporter 
des changements finaux à l’étude principale. 
Ainsi, à l’issue des résultats de cette étude, les modifications suivantes ont été 
apportées à l’étude principale: 
- La population de l’étude COLDENT s’est limitée à celle de l’île de Montréal et de 
Laval et non à la  population de la région métropolitaine de recensement de Montréal. La 
raison était que peu de cas identifiés habitaient dans la région métropolitaine à 
l’extérieur de l’île de Montréal et de Laval.
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- L’appariement entre les cas et les témoins selon le lieu de résidence ne s’est pas avéré 
nécessaire.
- L’âge minimal des participants a été fixé à 40 ans car très peu de cas identifiés étaient 
plus jeunes que 40 ans. 
- La collecte des données s’est fait uniquement par des questionnaires. Ceux-ci peuvent 
être administrés à l’unité de  recherche, à domicile ou à l’hôpital. Ils sont aussi conçus 
pour être auto-administrés.
- Les données collectées ont été directement saisies sur une base de données 
informatique afin d’éviter les erreurs de saisie. 
- La taille échantillonnale de l’étude principale COLDENT a été recalculée à 674 
participants, dont 337 cas et 337 témoins. Le budget de l’étude s’élève aux alentours de 
400$/participant, si on inclut tous les frais afférents (Compensations du personnel, 
matériel, compensations des participants…etc.).
L’étude COLDENT a reçu le financement de la Société de recherche sur le 
cancer à la fin de l’année 2012. Étant donné que toutes les procédures ont été 
standardisées lors de l’étude de faisabilité, l’étude COLDENT n’a pris que peu de délais 
pour commencer. Le recrutement s’est déroulé au niveau de trois hôpitaux de Montréal 
et l’approbation du comité d’éthique de la recherche d’un quatrième hôpital est prévue 
dans les prochains délais. Le taux de participation a augmenté significativement. La 
collecte des données est en cours et elle est assurée par le personnel déjà entraîné.
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4.2 RETOUR SUR LES RÉSULTATS
4.2.1 Recrutement 
Compte tenu des résultats, les facteurs qui ont le plus influencé le taux de 
participation à l’étude étaient le statut des participants (cas ou témoins) et le moyen de 
collecte des données (questionnaires ou examen dentaires).
Les cas ont montré un plus grand taux de participation que les témoins, ce qui est 
fréquent dans les études cas-témoins tel qu’il a été rapporté dans d’autres études 
épidémiologiques 136-141. Cette différence est probablement due à l’intérêt que portent les 
patients pour les maladies dont ils sont atteints.
Un regard sur la littérature montre que le taux de participation aux études portant 
sur la santé buccodentaire varie selon le moyen de collecte des données. Le tableau 4.1
montre quelques exemples de ces études. Des taux de participation élevés sont souvent
rapportés dans des études où les données sont collectées uniquement à l’aide de 
questionnaires. Ceci permet une meilleure flexibilité quant à l’endroit de participation 
puisque les questionnaires peuvent être administrés à domicile ou dans les hôpitaux, ce 
qui influence positivement le taux de participation à l’étude.
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Le statut des participants a également influencé le taux de participation. Dans 
cette étude, parmi les participants non édentés complets, seulement 26% des cas et 79% 
des témoins (non édentés complets) ont complété l’examen dentaire. Les conditions 
médicales des patients cancéreux et leur manque de disponibilité (nombreux rendez-
vous médicaux, complications et effets secondaires des traitements reçus telles que la 
chimiothérapie et la radiothérapie) expliquaient leur faible participation à l’examen 
dentaire.
Cependant, nous avons constaté également que les témoins n’étaient pas souvent en 
mesure de se déplacer vers l’unité de recherche pour recevoir l’examen dentaire. Ces 
derniers étaient découragés à participer à cause de la nécessité de se déplacer vers l’unité 
de recherche pour compléter l’examen dentaire. Les raisons évoquées étaient le manque 
de disponibilité, l’état de santé, le manque d’indemnisation ou de compensation pour 
couvrir le déplacement et le temps de travail perdu. C’était d’ailleurs la raison pour 
laquelle l’examen dentaire était optionnel pour participer à cette étude. Cette décision, 
qui a été prise vers la fin du quatrième mois après le début du recrutement, a surtout 
profité aux participants dans le groupe des cas dont la majorité a été identifiée dans les 
six derniers mois de l’année de recrutement. Quant au groupe de témoins, l’effectif 
nécessaire était presque entièrement atteint avant que cette décision n’ait lieu. Un grand 
nombre de refus à la participation avait été alors déjà cumulé dans le groupe de témoins. 
Nous aurions pu remédier à ce problème par l’administration d’examens 
dentaires à domicile grâce à des unités dentaires ambulatoires, ou en se procurant des 
locaux dans différentes municipalités ou dans les hôpitaux de recrutement pour 
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augmenter la proximité. Cependant, de tels dispositifs exigeaient des moyens financiers 
qui dépassaient le budget de l’étude. 
4.2.2 Résultats préliminaires sur l’association entre la santé buccodentaire 
compromise et le risque de cancer colorectal
¾ Comment interpréter les résultats ?
Les résultats obtenus lors de cette étude ont été analysées en tant que résultats 
préliminaires. En raison de l’échantillon restreint de cette étude de faisabilité, l’inférence
statistique des résultats vers la population générale étudiée serait incertaine.
Dans notre échantillon, la prévalence de l’édentement complet parmi les témoins 
était plus grande que celle enregistrée dans le groupe de cas. Cette différence pourrait 
être interprétée par le fait que l’édentement complet est un facteur de protection contre le 
CCR, étant donné que les personnes complètement édentées ne seraient plus exposées à 
la maladie parodontale comparativement aux individus ayant encore des dents naturelles.
Cependant, nous avions trouvé une différence d’âge statistiquement significative entre 
les deux groupes de participants. Les témoins avaient majoritairement (72%) un âge 
supérieur à 59 ans, alors que seulement 47% des cas étaient âgés de plus de 59 ans, ce 
qui pourrait expliquer le plus grand nombre de participants complètement édentés parmi 
les témoins. D’ailleurs, la presque totalité des participants porteurs de prothèses 
amovibles étaient âgés de 60 ans et plus, y compris tous les participants complètement 
édentés. C’est la raison pour laquelle une analyse par sous-grouSHG¶kJHDQVHW
ans) pour chacune des associations suggérées entre les variables de la santé 
buccodentaire et le risque de CCR a été menée.
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L’analyse du sous-groupe d’âge de 60 ans et plus montrait que la proportion des 
participants complètement édentés était similaire entre le groupe des cas et celui des 
témoins, démontrant une absence de risque lié à l’édentement.
Cependant, le port de prothèses amovibles (variable définie par la présence d’une ou de 
deux prothèses amovibles partielles et/ou complètes) augmentait le risque de CCR chez 
le sous-groupe de participants âgés de 60 ans et plus. Cette association a également été 
observée entre la maladie parodontale ou la santé buccodentaire compromise et le risque 
de CCR chez la totalité des participants. Le risque était augmenté chez les sujets de 60 
ans et plus. 
Parmi ces associations, seule l’association entre la santé buccodentaire compromise et le 
risque de CCR chez les participants âgées de 60 ans et plus était statistiquement 
significative (p$XWUHPHQW GLW j XQ kJH GHDQV OHV SDUWLFLSDQWV TXL DYDLHQW
gardé la plupart de leurs dents naturelles et un état parodontal sain, avaient beaucoup 
moins de risque d’être atteints de CCR que les participants dont la santé buccodentaire 
était compromise. Cette observation démontre le rôle de l’âge comme prédicateur de 
l’association entre la santé buccodentaire compromise et le risque de CCR. Ceci pourrait
être expliqué également par un effet cumulé d’une longue exposition à une santé 
buccodentaire compromise, surtout que le CCR nécessite une longue période de 
développement puis de latence, avec un âge médian de diagnostic situé entre 65 et 69 
ans. Cependant, vu que l’intervalle de confiance de l’OR est très large (OR=8,4 ; IC à 
95% : 0,94 – 389,4; p=0,036), ceci confirme une grande variabilité au sein de la 
population générale et donc cette interprétation des résultats reste strictement limitée à 
cet échantillon. 
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¾ Lequel des mécanismes suggérés dans la revue de littérature peut-on 
incriminer dans l’association retrouvée ?
Les deux groupes de cas et témoins ne présentaient pas de différences 
statistiquement significatives au niveau de l’édentement complet, du nombre de dents 
absentes et des unités fonctionnelles en occlusion. Les deux groupes ne présentaient pas 
non plus de différences statistiquement significatives au niveau de la fonction 
masticatoire et des consommations alimentaires. Le mécanisme d’association via la 
modification des habitudes alimentaires par l’édentement semble être peu probable dans 
cette étude. 
Cependant, il est important de souligner l’impact de l’édentement et de la 
réhabilitation prothétique amovible sur la fonction masticatoire tel que décrit dans la 
littérature 121. La comparaison entre les participants complètement édentés et ceux qui ne 
l’étaient pas a démontré des différences statistiquement significatives au niveau de 
l’efficacité masticatoire perçue pendant les différentes périodes de la vie et au niveau de 
la difficulté à manger, mais seulement entre l’âge de 50 à 64 ans. Par conséquent, les
personnes édentées peuvent ne pas percevoir de difficulté à manger en général, mais ils 
mastiquent mal leurs aliments. Les restrictions alimentaires liées à l’édentement 
pourraient donc ne pas avoir lieu. En effet, selon Moynihan et al.146, l’évitement de la 
nourriture comme une conséquence de la perte dentaire ne peut être interprétée comme 
une déficience alimentaire car un aliment difficile à mastiquer pourrait être substitué par 
un autre (ex : un fruit difficile à mâcher peut être substitué par un jus de fruit). Par 
82
contre, elle peut procurer une information utile par rapport à l’impact de la santé 
buccodentaire sur la qualité de vie 146.
L’association entre la santé buccodentaire et le risque de CCR pourrait être 
expliquée par un mécanisme inflammatoire. La maladie parodontale, l’édentement ou le 
port de prothèses amovibles qui définissaient ce que nous avions considéré comme un 
état de santé buccodentaire compromise, ont tous été associés dans la littérature à des 
taux élevés de marqueurs d’inflammation dans la circulation sanguine 98, 130, 131.
Les résultats concernant l’association entre le port de prothèse amovible et le risque 
de CCR sont nouveaux dans le contexte de risque cancéreux. D’un autre côté, la 
présence de prothèses amovibles (partielles ou complètes) a déjà été associée aux
maladies cardiovasculaires, tel que rapporté par Buhlin et al. (2002) lors d’une analyse 
des données de l’enquête nationale suédoise sur la santé orale et les maladies 
cardiovasculaires (OR=1,57; (IC à 95% : 1,13 - 2,20); p=0.008) 143. La prothèse 
amovible partielle peut être à la fois une conséquence de la perte de dents naturelles 
causée par la maladie parodontale, comme elle peut elle-même favoriser et entretenir la 
maladie parodontale 147. Aussi, la prothèse amovible partielle est souvent un traitement
de choix devant un édentement partiel de longue portée 148. Elle serait ainsi un meilleur 
proxy à la mesure de l’édentement partiel étendu que le nombre de dents absentes. Le
non port de prothèse amovible a déjà été utilisé comme proxy à l'exposition à
l’édentement non compensé 149.
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4.2.3 Validité des mesures buccodentaires auto-rapportées
Depuis plus d’une décennie, les Centers of Disease Control and Prevention
(CDC) travaillent en collaboration avec l’American Academy of Periodontology (AAP) 
pour identifier des items qui se substitueraient aux examens dentaires dans la 
surveillance de la maladie parodontale. Il est certain que le moyen le plus fiable pour 
diagnostiquer la maladie parodontale est l’examen clinique parodontal 150. Cependant,
dans le contexte particulier des études épidémiologiques, ou de surveillance 
populationnelle, l’examen parodontal s’avère dispendieux, alors que les ressources 
financières ne sont pas toujours disponibles 151. De plus, l’examen parodontal peut être 
un obstacle à la participation aux études épidémiologiques. Selon Gilbert et al. (1999), 
les personnes qui accepteraient de répondre à une questionnaire au sujet de leur santé 
buccodentaire seraient plus nombreuses que celles qui accepteraient de se soumettre à un
examen dentaire. Par contre, cela pourrait présenter une source de biais potentielle si les 
personnes qui refusent l’examen sont gênées par leur état buccodentaire 152.
Les items identifiés par le CDC ont été validés auprès de plusieurs populations 
151, 153-156. Les mesures auto-rapportées représentent actuellement une alternative valide 
aux mesures cliniques, pour la surveillance de la maladie parodontale. Récemment, la 
performance de ces mesures auto-rapportées a été validé chez 3743 adultes américains, 
âgés de 30 ans et plus 151. Une bonne performance des modèles de prédiction a été 
démontrée en utilisant la combinaison de différents items sur la maladie parodontale 
avec des variables sociodémographiques (groupe d’âge, sexe, ethnicité, niveau de 
pauvreté, éducation) et certains indicateurs de risque de la maladie parodontale 
(tabagisme, diabète) 151. Cela appuie les résultats de Slade (2007) qui a validé plusieurs
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mesures parodontales auto-rapportées dans la population australienne adulte (n=2999) 
154.
Les items que nous avons utilisés pour collecter les données sur l’état parodontal 
étaient extraits de la revue systématique de Blicher et al. (2005) qui portait sur la 
validation des mesures parodontales auto-rapportées 96. Selon les auteurs, un item était 
FRQVLGpUpILDEOHVLODVRPPHGHODVHQVLELOLWpHWODVSpFLILFLWppWDLW/¶DUJXPHQW
qui a été avancé par les auteurs réside dans la difficulté de déterminer l’importance 
relative des deux mesures de validité, sensibilité et spécificité, sachant que 
l’augmentation de l’une se fait au détriment de l’autre 96.
Le tableau 4. 2 présente la comparaison entre les estimations de sensibilité et spécificité 
rapportées par Blicher et al. (2009) et celles obtenues dans notre analyse de validité,
pour chacun des items utilisés dans notre étude.
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La majorité des huit items présentaient une spécificité (la probabilité que la 
réponse à la question soit « non » chez les personnes n’ayant pas de maladie 
parodontale) plus grande que la sensibilité (la probabilité que la réponse à la question 
soit « oui » chez les personnes ayant une maladie parodontale). Cela démontre que les 
personnes n’étaient pas tous conscientes de leur maladie parodontale. Brodeur et al., lors 
d’une étude transversale menée auprès de 2110 adultes du Québec, âgés de 35 à 44 ans 
(1994 -1995), avaient aussi rapporté que les personnes étaient relativement peu 
conscientes de leurs problèmes parodontaux 142. D’autres études ont rapporté des 
constats semblables 152.  Une sous-estimation de la prévalence de la maladie parodontale 
mesurée par des questionnaires est donc fort probable.
Dans le questionnaire des mesures auto-rapportées sur la maladie parodontale, 
c’est la question « Est-ce qu’un dentiste ou un hygiéniste dentaire vous a déjà dit que 
vous aviez une maladie des gencives? » qui a montré la meilleure validité. Cela 
démontre qu’inclure un antécédent d’avis professionnel dans le questionnaire peut 
augmenter la validité des mesures parodontales auto-rapportées, ce qui  a déjà été 
rapporté par Gilbert & Nuttall (1999) 152. Le deuxième constat est que la « maladie des 
gencives » est le terme le plus utilisé par les professionnels dentaires du Québec pour 
informer leurs patients sur la maladie parodontale. Il est donc plus approprié d’utiliser le 
terme de « maladie des gencives » pour questionner sur la maladie parodontale auprès de 
la population de Québec. En effet, la validité des mesures parodontales auto-rapportées 
peut varier d’une population à une autre, dépendamment des différences culturelles, de
l’accès aux soins dentaires, de la formation des dentistes et des standards de traitement
parodontal 97. C’est la raison pour laquelle on ne peut assurer, ni même prévoir la 
88
validité de ces mesures lorsqu’elles sont utilisées dans une société différente de celle où 
elles ont été validées. À ce jour, aucune étude de validation des mesures parodontales 
auto-rapportées n’a été menée au Canada. De plus, nous avons procédé au jugement 
d’expert pour déterminer la présence de maladie parodontale chez nos participants. La 
procédure a d’ailleurs montré une bonne validité par rapport à l’examen clinique. 
Finalement, le nombre de dents absentes était rapporté par les participants à un 
bon niveau de validité, ce qui vient appuyer les résultats d’autres études 157, 159, 160.
Buhlin et al. (2002) avaient examiné la validité des mesures auto-rapportées concernant 
l’édentement chez des adultes âgés de 20 à 84 ans. Ils ont rapporté une différence 
moyenne de 1,4 unité dentaire entre le nombre de dents absentes rapporté par les 
participants et le nombre noté par l’examinateur. Cependant, la différence était plus 
marquée chez les personnes plus âgées 157. De même, une autre étude avait comparé le 
nombre de dents restantes rapporté par des personnes âgées de 70 ans et plus lors d’une 
entrevue téléphonique, avec le nombre noté par le dentiste lors d’un examen dentaire à 
domicile. Une corrélation importante de 0,97 entre les deux mesures a été observée 160.
4.3 LIMITES DE L’ÉTUDE 
La limite principale de cette étude réside dans l’impossibilité de généraliser les résultats,
concernant l’association entre la santé buccodentaire compromise et le risque du CCR, à
la population étudiée. L’échantillon restreint de cette étude, bien qu’il soit approprié 
pour une étude de faisabilité, pourrait être non représentatif de la population générale 
étudiée. D’où la nécessité d’une interprétation des résultats avec grande précaution, tel 
qu’il a été préconisé pour les études pilotes 161, 162. L’emphase doit être mise sur les 
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résultats concernant la faisabilité de l’étude principale. Ces résultats éviteraient aux 
chercheurs la duplication des efforts et une utilisation optimale des ressources 
disponibles à la recherche. 
4.4 ÉTUDES FUTURES 
Lors de cette étude, nous n’avions pas envisagé de vérifier l’abondance du Fn 
dans la salive ou les poches parodontales chez les patients cancéreux. Il serait alors 
recommandé de mener une étude à cet effet, surtout que l’hypothèse d’association entre 
le Fusobacterium nucleatum et le CCR est de plus en plus probable.
Nous nous sommes aussi rendus compte de l’absence d’étude de validation des 
items portant sur la maladie parodontale au Canada, et précisément dans la province 
francophone du Québec. Valider les items sur la maladie parodontale auprès d’un 
échantillon représentatif de la population générale permettrait la surveillance de la 
maladie parodontale dans la population du Québec ainsi qu’une uniformisation de la 
définition de la maladie parodontale dans les études épidémiologiques ultérieures.
Aussi, peu d’études ont analysé les effets secondaires, à moyen et à long terme,
de la réhabilitation prothétique amovible sur l’état de santé général. Des études de 
cohortes prospectives seraient les plus appropriées. De telles cohortes pourraient être 
facilement crées par l’implantation du dossier dentaire électronique au niveau des 
cliniques dentaires universitaires et l’uniformisation des données collectées.
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CHAPITRE V
CONCLUSION 
L’étude principale COLDENT, dont la faisabilité a été mise à l’épreuve par cette étude,
est jugée faisable en apportant des modifications.
Les mesures buccodentaires auto-rapportées sont une alternative valide aux mesures 
cliniques.
Les résultats préliminaires plaident pour une association possible entre la santé 
buccodentaire compromise par la maladie parodontale et/ou l’édentement et le risque du 
CCR.
C’est la raison pour laquelle l’étude principale COLDENT doit être menée à terme. 
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